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 É consenso na literatura que a desnutrição é freqüente em pacientes 

hospitalizados, devido principalmente a patologias que aumentam o risco 

nutricional, tais como a Injúria Renal Aguda (IRA). Sendo assim, a avaliação do 

estado nutricional nessa condição clínica torna-se uma ferramenta fundamental 

para a identificação de possíveis distúrbios nutricionais. Os objetivos deste 

trabalho foram realizar avaliação nutricional inicial e identificar, a partir desta, 

marcadores clínicos e nutricionais associados ao óbito em pacientes com IRA. 

Tratou-se de estudo prospectivo transversal realizado no Hospital das Clínicas 

da Faculdade de Medicina de Botucatu – UNESP no período de março de 2008 

até março de 2010. Logo após a primeira avaliação nefrológica, foi realizada  

uma avaliação nutricional composta por dados clínicos, inquérito alimentar, 

balanço nitrogenado, antropometria, bioimpedância, Avaliação Subjetiva Global 

(ASG) e exames laboratoriais, tendo como desfecho o óbito. Foram avaliados 

278 pacientes, com predomínio do sexo masculino e maiores de 60 anos, com 

mortalidade de 39,9%. Na análise multivariada, sepse, oligúria e necessidade 

de diálise estiveram associados a maior mortalidade. Quanto às características 

nutricionais e antropométricas, maior metabolismo basal, uso de dieta oral 

comparada ao jejum e maior ângulo de fase foram variáveis associadas a 

menor mortalidade, enquanto o uso de dieta parenteral comparada ao jejum,  

maiores valores de uréia e fósforo e menores valores de creatinina e albumina 

estiveram associados a maior mortalidade. Em conclusão, a partir da avaliação 

nutricional inicial, este estudo identificou variáveis associadas ao óbito que 

podem ser úteis no acompanhamento nefrológico de pacientes com IRA. 

 

  

Palavras-chave: Avaliação Nutricional, Injúria Renal Aguda, Mortalidade.  
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There is consensus in the literature that malnutrition is frequent in 

hospitalized patients, mainly due to the presence of pathologies that increase 

the nutritional risk, such as Acute Kidney Injury (AKI), and thus the assessment 

of nutritional status in that clinical condition makes a fundamental tool for the 

identification of possible nutritional disorders. The objectives of this research 

were to realize initial nutritional assessment and identify, from this, clinical and 

nutritional markers associated with death in these patients. This was a 

transversal prospective study with patients with AKI, admitted to the HC-FMB-

UNESP of March 2008 until March 2010. Immediately after the first nephrology 

evaluation, was applied a nutritional assessment composed of clinical data, 

food investigation, nitrogen balance (NB), anthropometry, bioelectrical 

impedance, Subjective Global Assessment (SGA) and laboratory values, taking 

death as outcome. Were evaluated 278 patients, with predominance of males 

with a mortality of 39.9%. In the multivariate analysis, sepsis, oliguria and 

requirement dialysis were associated with greater mortality. As regards the 

nutritional and anthropometric characteristics, negative NB was present in 

69.2% of the population. The other multivariate analyzes showed that greater 

basal metabolism, use of oral diet compared to fasting and greater phase angle 

were variables associated with lower mortality, while the use of diet parenteral 

compared to fasting, higher values of urea and phosphorus and lower creatinine 

and albumin were associated with greater mortality. In conclusion, from the 

initial nutritional assessment of patients with AKI, this study identified nutritional 

variables related to death, which must be assessed together with clinical 

variables, by nephrologist. 

 

 

Key-words: Nutritional Assessment, Acute Kidney Injury, Mortality. 
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 A desnutrição energético-protéica (DEP) é uma desordem da 

composição corporal que se relaciona com a deficiência de macronutrientes 

e/ou micronutrientes e ocorre quando a ingestão destas substâncias é menor 

do que o necessário, produzindo uma série de modificações metabólicas e 

funcionais que provocam alterações nos exames bioquímicos, redução da 

função orgânica e da massa corporal1,2.  

 É consenso na literatura que a DEP é um achado freqüente em 

pacientes hospitalizados, podendo ser preexistente ou intra-hospitalar. A DEP 

pode promover um impacto negativo no prognóstico clínico destes pacientes, 

estando associada ao aumento da mortalidade, principalmente naqueles mais 

graves3,4.  

 A relação entre DPE e mortalidade não é necessariamente de causa 

e efeito, pois é bastante freqüente a presença de doenças associadas que 

aumentam o risco nutricional. Entre elas destacam-se as doenças agudas que 

induzem mudanças metabólicas extensas, tais como hipermetabolismo, 

catabolismo protéico acelerado e hiperglicemia relacionada à resistência 

insulínica, que são marcadores de resposta metabólica para um maior “stress”, 

levando ao aumento de risco nutricional, da incidência de desnutrição e da 

mortalidade5.  

 Entre as doenças agudas com elevada prevalência de desnutrição 

devido ao catabolismo protéico, destaca-se a Injúria Renal Aguda (IRA)4,6, 

caracterizada como uma síndrome clínica associada a um declínio abrupto da 

função renal, resultando em desequilíbrio hídrico, eletrolítico e ácido-básico 

com conseqüente retenção sérica de produtos do catabolismo, tais como uréia 

e creatinina, sendo potencialmente reversível após o controle do fator 

desencadeante7-11. 

 Estima-se que o desenvolvimento da IRA aconteça em alguma fase 

do período de hospitalização em aproximadamente 5% dos pacientes, com 

aumento de prevalência para 10 a 30% nos pacientes internados em Unidades 

de Terapia Intensiva (UTI) 12,13. 
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 É consenso na literatura que a IRA é um fator de risco independente 

para mortalidade, estando também associada a maior período de 

hospitalização dos sobreviventes. A taxa de mortalidade permanece em torno 

de 50 a 80% dos casos, dependendo da população estudada, com taxas 

maiores em pacientes admitidos em UTI14-20. No Hospital das Clínicas da 

Faculdade de Medicina de Botucatu – UNESP (HC-FMB-UNESP), a 

mortalidade dos pacientes com IRA permaneceu constante nos últimos anos, 

variando de 46 a 51% em trabalhos mais recentes21-23.  

 Em estudo realizado por Liãno e Pascual24, a doença de base foi a 

principal causa de morte em pacientes com IRA, seguida de quadros de 

choque e infecções. Outros autores também mostram que o maior impacto da 

IRA na mortalidade está mais relacionado às conseqüências no sistema 

imunológico e metabólico do que à uremia per se25,26.  

 Entre essas conseqüências, destacam-se a presença de 

hipercatabolismo, a indução ao meio pró-inflamatório e pró-oxidativo e, na 

presença da terapia dialítica, os efeitos deletérios relacionados ao método26. 

Esses fatores contribuem para o desenvolvimento da DPE e agrava ainda mais 

as condições clínicas dos pacientes com IRA27,28. 

 A IRA, portanto, é responsável por um aumento da severidade e da 

duração da fase catabólica, levando a outras conseqüências metabólicas 

graves. A especificidade dos distúrbios metabólicos e nutricionais em pacientes 

críticos com IRA é conseqüência de três fenômenos adicionais: a resposta 

metabólica ao “stress” e a disfunção de órgãos, a perda da função renal normal 

e a interferência da terapia de substituição renal29. 

 Dentre os mecanismos que explicam esses fenômenos destacam-se 

a formação de mediadores inflamatórios, tais como as interleucinas e o fator de 

necrose tumoral (que ativam o metabolismo protéico), a uremia (que está 

associada ao aumento da gliconeogênese e do catabolismo protéico e à 

redução da síntese protéica) e as alterações hormonais e metabólicas, tais 

como a resistência insulínica, o aumento da concentração de glucagon e a 

acidose metabólica30,31.   
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 Fiaccadori e cols32, em estudo prospectivo que avaliou a associação 

entre DPE e morbi-mortalidade intra-hospitalar nos pacientes com IRA, 

mostraram que os pacientes desnutridos apresentaram pior prognóstico 

hospitalar, maior tempo de internação e maior incidência de complicações 

agudas e de mortalidade quando comparados aos pacientes eutróficos. Eles 

concluíram que a presença de desnutrição é um fator preditor independente de 

mortalidade intra-hospitalar na IRA.  

 Outros estudos também mostraram a relação de desnutrição e 

mortalidade na IRA através da análise de exames bioquímicos que, embora 

influenciados pela ingestão calórico-protéica insuficiente, função hepática 

prejudicada e presença de estado inflamatório, são muito utilizados como 

marcadores nutricionais33-36. Valdivieso e cols33 encontraram que níveis de 

transtirretina menores que 11 mg/dl foram significativamente associados a 

maior mortalidade, independente da severidade da IRA e dos níveis de PCR. 

Obialo e cols e Guimarães e cols  demonstraram também a relação significativa 

de níveis reduzidos de albumina e colesterol total na admissão com maior 

mortalidade em pacientes com IRA, independente da presença de sepse35,36. 

 Como a DEP é um achado freqüente nestes pacientes e está 

associada a um aumento do risco de morbidade e mortalidade30, a avaliação do 

estado nutricional nessa condição clínica torna-se uma ferramenta fundamental 

para a identificação de possíveis distúrbios nutricionais, possibilitando 

intervenção adequada que auxilie na recuperação e/ou manutenção do estado 

de saúde do paciente. 

 É importante ressaltar que nos pacientes com IRA, assim como nas 

demais patologias agudas, não há um único teste de avaliação que seja 

sensível, fidedigno e específico para detecção de DEP, pois todos sofrem 

algum tipo de limitação2,37. Sendo assim, a avaliação nutricional deve 

compreender métodos objetivos, tais como antropometria completa, 

parâmetros bioquímicos e imunológicos, exame físico, consumo alimentar 

(balanço nitrogenado) e verificação do estado catabólico, além de métodos 

subjetivos, tais como a Avaliação Subjetiva Global (ASG)38-41.   
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 Segundo as recomendações da Sociedade Internacional de Nutrição 

e Metabolismo (SINRM)42, a utilização de parâmetros bioquímicos, de 

avaliação corporal e de ingestão dietética pode ser utilizada para fornecer 

diagnóstico e acompanhamento do estado nutricional de pacientes com IRA. A 

interpretação conjunta dos resultados desses métodos pode identificar 

alterações dos compartimentos corporais dos pacientes, permitindo o 

diagnóstico do estado nutricional.  

 Apesar da importante associação entre DEP, hospitalização e 

prognóstico, há poucos trabalhos avaliando a influência do estado nutricional 

sobre a mortalidade de pacientes com IRA. Provavelmente isto ocorre devido 

às dificuldades que envolvem a avaliação nutricional de pacientes críticos31,38. 

 Desta forma, são necessários novos estudos que identifiquem 

parâmetros nutricionais que estejam associados à mortalidade de pacientes 

com IRA. Tais estudos podem possibilitar intervenções precoces com o objetivo 

de melhorar a sobrevida destes pacientes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



19�

Introdução 

�

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

	
���������

�



20�

Objetivos 

�

���������	
 

 O presente trabalho tem como objetivos, a partir da primeira 

avaliação nefrológica de pacientes com IRA internados no HC-FMB-UNESP: 

− realizar avaliação nutricional inicial; 

− identificar, a partir desta avaliação, marcadores clínicos e 

nutricionais associados ao óbito nestes pacientes. 
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 Estudo prospectivo transversal em que foram avaliados pacientes 

com diagnóstico de IRA de etiologia renal, com apresentação clínica sugestiva 

de Necrose Tubular Aguda (NTA), internados no HC-FMB-UNESP e 

acompanhados pelo Grupo da IRA da Disciplina de Nefrologia do 

Departamento de Clínica Médica da FMB, no período de março de 2008 até 

março de 2010.  

 Todos os pacientes foram submetidos a uma avaliação nutricional 

inicial pela mesma nutricionista, logo após a primeira avaliação nefrológica. 

 O acompanhamento nefrológico foi realizado diariamente até a 

resolução da IRA ou óbito, com condutas clínicas e indicações de diálise 

baseadas em protocolos estabelecidos pelo grupo. 

 Foram excluídos do estudo os pacientes: 

• menores de 18 anos 

• gestantes 

• portadores de IRA de outras etiologias  

• com necessidade de terapia renal substitutiva crônica (diálise ou 

transplante renal)  

• com creatinina sérica basal > 4,0 mg/dl (Insuficiência Renal 

Crônica avançada) 

  

 

 

 

 

 

 

 



23�

Pacientes e Métodos 

�

'	 �(%)*)&	
 

2.1 Avaliação nutricional 

 Realizada uma única vez, em até 12 horas após a avaliação 

nefrológica inicial, ou, nos casos em que a diálise foi indicada de imediato, logo 

após a primeira sessão.  

 A avaliação nutricional foi composta por dados clínicos, 

antropométricos, relativos à bioimpedância e laboratoriais, estando descrita a 

seguir e apresentada no Anexo 1. 

 

 2.1.1 Identificação do paciente e dados iniciais 

 Foram coletadas informações sobre idade, sexo, unidade de 

internação (enfermaria clínica ou cirúrgica), ATN-ISS43, etiologia da IRA 

(isquêmica, nefrotóxica ou mista), diurese em 24 horas, necessidade de diálise, 

presença de insuficiência renal crônica (IRC), diabetes mellitus (DM), 

hipertensão arterial sistêmica (HA), sepse e outras comorbidades associadas. 

 Estas últimas foram avaliadas de acordo com 5 grupos definidos 

previamente, conforme descrito abaixo: 

• Insuficiência cardíaca congestiva (ICC) e outras cardiopatias 

• Portadores do Vírus da Imunodeficiência Adquirida (HIV) 

• Doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e outras 

pneumopatias 

• Cirrose hepática e outras hepatopatias 

• Doenças vasculares 

Desta forma, a cada paciente foi atribuído um valor equivalente ao 

número de grupos de outras co-morbidades, podendo variar de 0 a 5.  

 

 2.1.2 Inquérito Alimentar 

 No inquérito alimentar foi verificada a via de oferta (oral, enteral e/ou 

parenteral), conduta dietoterápica prescrita e valores calórico-protéicos 

consumidos.  
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 Em pacientes com uso de dieta oral, a quantificação consumida foi 

verificada através de recordatório de 24 horas, baseado no fato de que as 

dietas foram padronizadas pelo Serviço de Nutrição e Dietética do HC-FMB–

UNESP. Os alimentos consumidos foram convertidos em macronutrientes 

através do Programa de Apoio à Nutrição – Nutwin, versão 1.5, 2002 44.  

 Em pacientes com uso de dieta enteral e/ou parenteral foi verificado 

o volume de dieta infundida e, posteriormente, convertido em macronutrientes 

de acordo com a conduta dietoterápica prescrita. Nos pacientes que realizaram 

diálise peritoneal, foi acrescido também ao valor calórico consumido a 

quantidade de glicose absorvida pelo dialisato, sendo esta equivalente a 50% 

da glicose ofertada no dia da avaliação (porcentagem obtida em trabalho 

realizado por este grupo, ainda não publicado). Não foi considerada a oferta 

calórica proveniente da soroterapia. 

  

 2.1.3 Balanço Nitrogenado 

 O Balanço Nitrogenado (BN) foi utilizado para verificar a diferença 

entre a ingestão de nitrogênio (pela dieta) e a excreção total de nitrogênio 

uréico (pela urina) e não uréico (pelas perdas insensíveis). 

� Para o cálculo do balanço nitrogenado, as perdas totais de nitrogênio 

foram subtraídas da quantidade de nitrogênio dietético ingerido. 

 Para o cálculo de nitrogênio ingerido, a quantidade de proteína da 

dieta foi convertida em gramas de nitrogênio, dividindo-se o valor protéico (em 

gramas) por 6,25 (uma vez que 6,25g de proteína geram 1g de nitrogênio). 

 A excreção de nitrogênio foi composta pelas perdas de nitrogênio 

não uréico e uréico.  

 As perdas de nitrogênio não uréico (que não variam 

substancialmente com a dieta) foram estimadas conforme fórmula de Maroni45  

 As perdas de nitrogênio uréico foram obtidas pela fórmula do 

aparecimento de nitrogênio uréico (UNA), disponibilizada por Druml26 e também 

utilizada para estimar o grau de catabolismo protéico. Para avaliação do grau 

de catabolismo, os pacientes foram classificados, de acordo com o excesso de 

UNA, em baixo (perdas excedendo a ingestão em 5g de nitrogênio), moderado 
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(perdas excedendo a ingestão entre 5-10g) ou severo (perdas excedendo mais 

que 10g a ingestão de nitrogênio)26. 

 

 2.1.4 Antropometria 

 O peso atual (Patual) (kg) dos pacientes com capacidade de 

locomoção foi aferido através da balança digital, com precisão de 0,1kg, da 

marca Filizola®, com o indivíduo descalço e com mínimo de vestimenta46,47. 

Para os pacientes acamados, sem locomoção, foi utilizada balança para leito 

da marca SECA.  

 O peso “seco” (Pseco) (kg) foi estimado utilizando-se a tabela de 

James48, que o avalia de acordo com a intensidade de edema e ascite. Este 

peso estimado também foi utilizado para o cálculo do índice de massa corpórea 

(IMC seco) para adultos49 e para o metabolismo basal (MB). 

 A estatura (cm) do paciente foi verificada através de estadiômetro 

para pacientes que deambulam ou com auxílio da fórmula de Chumlea50 para 

os acamados, utilizando-se a altura do joelho que foi medida com o paciente 

deitado curvando o joelho a um ângulo de 90º graus, aferido do calcanhar à 

superfície anterior da coxa, próximo à patela, utilizando uma fita métrica46,47. 

 A circunferência do braço (CB) (cm) foi aferida no ponto médio do 

braço não dominante, em extensão, entre o acrômio e o olécrano46. A prega 

cutânea tricipital (PCT) (mm) foi aferida no local marcado, utilizando o 

adipômetro (LANGE CALIPER Cambridge Scientific, U.S.A), com pressão 

constante de 10g/mm3 e aferida três vezes, sendo considerado o valor médio, 

conforme metodologia preconizado por Lohman51. 

 Também foram calculadas, através da CB e PCT, a circunferência 

muscular do braço (CMB) (cm), a área muscular do braço (AMB) (cm²) e a área 

de gordura do braço (AGB) (cm²) conforme proposto por Frisancho52. 
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 2.1.5 Análise da composição corporal através da 

Bioimpedância Elétrica 

 A avaliação da composição corporal foi realizada pela análise de 

bioimpedância elétrica (BIA), obtida por meio do aparelho Biodynamics (modelo 

450 da TBW). Os eletrodos foram colocados unilateralmente em locais 

específicos do punho e tornozelo, sendo que, em cada membro, posicionou-se 

um eletrodo distal e outro proximal de acordo com a padronização proposta por 

Heyward & Stolarrczyk (2000)53. 

 Uma corrente elétrica de baixa intensidade (500-800μA) e freqüência 

de 50kHz foi introduzida através dos eletrodos distais da mão e do pé. A queda 

de voltagem transmitida pelos eletrodos proximais foi detectada no 

pletismógrafo54 e forneceu entre outros dados o ângulo de fase (o), resistência 

(�) e reactância (�). 

 Foi verificada também, através da BIA, a estimativa da água corporal 

total (ACT) do paciente e para verificação do edema foi calculado a água 

corporal desejada, pela fórmula de Watson55. 

 

 2.1.6 Avaliação Subjetiva Global (ASG) 

 A ASG foi realizada de forma tradicional conforme proposta por 

Detsky56,57 (anexo 02) sendo um método baseado na história clínica (redução 

de peso nos últimos seis meses, alterações na ingestão dietética, presença de 

sintomas gastrintestinais, capacidade funcional e presença de comorbidades) e 

no exame físico do paciente (perda de gordura, perda muscular e sinais de 

edema e/ou ascite). 

 Em conjunto, todos os itens da ASG são classificados em A, B ou C, 

conforme a gravidade do caso. O diagnóstico do estado nutricional é obtido 

pela combinação dos parâmetros clínicos e físicos, classificando-se os 

indivíduos em bem nutridos (A), desnutridos leves/moderados (B) ou 

gravemente desnutridos (C).  

 No caso dos pacientes não contactuantes, as informações 

necessárias foram obtidas com familiares durante a visita hospitalar.  
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 2.1.7 Exames Laboratoriais 

 Foram realizados a coleta dos seguintes exames séricos:  

• uréia (mg/dl) 

• creatinina (mg/dl) 

• potássio (mmol/l) 

• glicemia (mg/dl) 

• fósforo (mg/dl) 

• cálcio (mg/dl) 

• albumina (g/dl) 

• hemoglobina (g/dl) 

• proteína C-reativa (mg/dl) 

• transferrina (mg/dl) 

• transtirretina (g/l) 

• triglicérides (mg/dl) 

• colesterol total (mg/dl); 

  

 Foram também realizados: 

• uréia urinária em amostra isolada de urina (mg/dl) 

• uréia do dialisato (mg/dl) dos pacientes em diálise, sendo: 

� Pacientes em Hemodiálise: Coleta de 3 amostras isoladas de 40 

ml do dialisato, na primeira hora de diálise, na metade da sessão e na última 

hora da primeira sessão. 

� Pacientes em Diálise Peritoneal: Coleta de 5 amostras isoladas de 

40 ml de todo o dialisato drenado ao final da primeira sessão de 24 horas. 

 

 A dosagem da transtirretina, exame que não faz parte da rotina do 

laboratório do HC-FMB, foi realizada pela técnica de nefelometria, utilizando o 

kit comercial (Siemens Healthcare Diagnostics Products Marburg GmbH®) de 

acordo com as instruções do fabricante. Inicialmente foram coletados 4 ml de 

sangue em tubo seco; o soro foi separado, dividido em alíquotas e estocado a -

80oC até as dosagens. Após o descongelamento, as amostras foram 
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novamente centrifugadas por 10 minutos a 15.000 X g. Em seguida, 200 �l do 

padrão, dos controles e das amostras foram adicionados aos orifícios da placa 

e colocadas no aparelho BNII. As amostras foram automaticamente diluídas a 

1:5 e os resultados avaliados pela leitura da densidade ótica em leitora 

automática. Os valores de referência 0,2 – 0,4 g/l foram fornecidos pelo 

fabricante.  

 Os demais exames foram realizados no Laboratório de Análises 

Clínicas do HC-FMB, seguindo as metodologias e valores de normalidade 

adotados por este laboratório. 

 

 

2.2 Análise das variáveis 

 Para análise, as variáveis foram agrupadas conforme abaixo: 

 

• Características clínicas: sexo, idade, idade � 60 anos, internação 

clínica ou cirúrgica, internação em Unidade de Terapia Intensiva (UTI), ATN-

ISS, etiologia da IRA por NTA, presenças de DM, HA, IRC prévia, sepse, 

número de outras comorbidades, presença de oligúria, necessidade de diálise 

e desfecho (óbitos ou não); 

 

• Características nutricionais e antropométricas: BN, grau de 

catabolismo, presença de BN negativo, UNA, classificação do UNA, via de 

dieta, calorias ingeridas/kgPseco/dia, g proteína ingerida/kgPseco/dia, Patual, 

Pseco, IMC seco, estado nutricional pelo IMC seco, CB, PCT, CMB, AMB, 

AGB, estado nutricional pela ASG, MB pelo Pseco e edema pelo peso aferido;  

 

• Características da composição corporal pela BIA: ângulo de fase, 

resistência, reactância, ACT pela BIA, água corporal desejada e edema por 

Watson; 

 

• Características laboratoriais: uréia, creatinina, potássio, glicemia 

de jejum, fósforo, cálcio, albumina, PCR, % pacientes inflamados, 
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hemoglobina, triglicérides, colesterol total, transferrina, transtirretina e nível de 

transtirretina.  

	
+	 �#,"$"-.#&	#	!/0!10)&	
 

3.1 Ângulo de fase (φφφφ) 

É medido em ohms (�) e é um parâmetro da bioimpedância, 

derivado da relação entre as medidas de resistência (R) e reactância (Xc) 

(Figura 1), expresso pela fórmula: φ = arco tangente Xc/R x 180º/¶. Ele reflete a 

capacitância da membrana celular e está associado ao prognóstico da 

patologia, sendo que valores aumentados de φ e Xc representa estado de 

saúde adequado enquanto o contrário está associado com existência ou 

agravamento da doença58,59. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 – Representação gráfica da Impedância (Z) e do ângulo de fase (AF). 

 

3.2 Aparecimento do nitrogênio uréico (UNA)26 

• UNA (g/dia) = excreção do nitrogênio uréico urinário + variação do 

nitrogênio uréico corporal + nitrogênio uréico do dialisato (g/dia) 

• UNA = (UUN x V) + (BUN2 – BUN1) x 0,006 x BW + (BW2 – BW1) x 

BUN2/100 + (NUD x VD) 
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* Para este cálculo não foram utilizadas as variáveis em negrito. A variação do 

peso corporal foi considerada como variação de água corporal. 

Onde:    

UUN: concentração de nitrogênio uréico urinário (g/dia) 

V: volume urinário (litros) 

BUN1 e BUN2: nitrogênio uréico sérico (mg/dl) nos dias 1 e 2 

BW: peso corporal (kg) nos dias 1 e 2 

NUD: nitrogênio uréico do dialisato (g/l) 

V: volume do dialisato (litros) 

 

� Para o cálculo do nitrogênio do dialisato dos pacientes em hemodiálise, foi 

utilizada a fórmula abaixo: 

NUD = média das amostras do dialisato (gN/l) x [(fluxo do dialisato (l/min) x 

tempo (min)) + ultrafiltrado (l)] 

 

� Para o cálculo do nitrogênio do dialisato dos pacientes em diálise peritoneal, 

foi utilizada a fórmula abaixo: 

NUD = média das amostras do dialisato (gN/l) x (volume total das bolsas de 

diálise (l) + ultrafiltrado (l)) 

 

3.3 Cálculo do Metabolismo Basal pelo peso seco60: 

• Homens: 66,5 + (13,7 x peso seco) + (5 x estatura) – (6,8 x idade) 

• Mulheres: 655 + (9,6 x peso seco) + (1,8 x estatura) – (4,7 x idade) 

 

 

3.4 Cálculo para Área de Gordura do Braço (AGB)52 

• AGB (cm²) = CMB (cm) x [PCT(mm) / 10]  -  π x [PCT(mm) / 10]² 
                2            4  
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3.5 Cálculo para Área Muscular do Braço (AMB)52 

• Homens: AMB (cm²) = [CB (cm) - π x PCT (mm) /10]² - 10  
                                     4π 
 

• Mulheres: AMB (cm²) = [CB (cm) - π x PCT (mm) /10]² - 6,5  
                          4π 
 

3.6 Cálculo para Circunferência Muscular do Braço (CMB)61 

• CMB (cm) = CB (cm) - π x [PCT (mm) /10] 

 

3.7 Edema segundo Watson 

• Edema = ACT pela BIA - água corporal desejada segundo Watson 

 

3.8 Estimativa da água corporal desejada segundo Watson55 

• Homens: 2,447 + (0,3362 x peso em kg) + (0,1074 x altura em cm) – 

(0,09516 x idade) 
 

• Mulheres: - 2,097 + (0,2466 x peso em kg) + (0,1069 x altura em cm) 

 

3.9 Estimativa de estatura segundo fórmula de Chumlea e cols50 

• Homens: [64,19 – (0,04 x idade) + (2,02 x altura do joelho em cm)] 
 

• Mulheres: [84,88 – (0,24 x idade) + (1,83 x altura do joelho em cm)] 

 

3.10 Estimativa de peso de acordo com a intensidade da ascite48 

Grau de Ascite Peso a descontar 

Leve 
Moderado 
Grave 

2,2 kg 
6 kg 

14 kg 

Edema Periférico Peso a descontar 

Leve 
Moderado 
Grave 

1 kg 
5 kg 

10 kg 

 

3.11 Fórmula do Nitrogênio Não Uréico45 

• Perdas de nitrogênio não uréico = 0,031g de N x peso corporal (kg) 
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3.12 Índice de Massa Corpórea (IMC seco) 49 

• IMC seco  =  Peso seco (kg) 
                               Altura² (m) 
 

• Classificação do IMC para adultos49 

IMC (kg/m2) Classificação 
� 18,4 Desnutrição 
18,5 - 24,9 Eutrofia 
25 – 29,9 Sobrepeso 
≥ 30 Obesidade 

 

3.13 Injúria Renal Aguda (IRA)  

 Definida de acordo com o Acute Kidney Injury Network (AKIN)62, 

baseado nos valores de creatinina sérica:  

�  Aumento de 0,3 mg/dl nos níveis de creatinina para pacientes 

com creatinina sérica basal até 1,5 mg/dl (valores normais); 

�  Aumento de 50 a 100% para pacientes com creatinina sérica 

acima de 1,5 mg/dl (valores normais) 

 

3.14 Insuficiência Renal Crônica (IRC) 

 Condição clínica ou laboratorial manifestada por perda progressiva e 

irreversível da função renal e diagnosticada a partir da manutenção dos níveis 

séricos de creatinina acima da normalidade (> 1,4 mg/dl). Para padronização, 

neste estudo foi definida IRC avançada quando creatinina sérica basal > 4 

mg/dl.   

 

3.15 Necrose Tubular Aguda (NTA) 

 Termo patológico definindo a necrose dos túbulos renais 

desencadeada por injúria isquêmica, nefrotóxica ou ambas63.  

 

3.15.1 NTA isquêmica: manifestação de hipoperfusão renal 

severa ou prolongada que não se resolve imediatamente (até 48 horas) após 

correção da causa da injúria63;   
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3.15.2 NTA nefrotóxica: manifestação de insulto nefrotóxico por 

agentes endógenos (mioglobinúria, hemoglobinúria, hiperuricosúria) ou 

exógenos (antibióticos, solventes orgânicos, agentes quimioterápicos, entre 

outros)64; 

3.15.3 NTA mista: manifestação da combinação de insultos 

isquêmico e nefrotóxico aos túbulos renais64. 

 

3.16 Reactância (Xc) 

É medida em ohms (�) e significa a oposição ao fluxo da corrente 

elétrica causada pela capacitância da membrana celular (quantidade de carga 

elétrica estocada no corpo), refletindo o desempenho dinâmico da estrutura ou 

massa biologicamente ativa das membranas celulares. A reactância é 

considerada um indicador de massa corporal magra e intracelular, sendo 

relacionada com o balanço hídrico extra e intracelular24,66,67. 

 

3.17 Resistência (R) 

É medida em ohms (�) e expressa pela equação de R = V/I, sendo V 

a voltagem (Volts) e I a intensidade da corrente (ampere, A). As leis de Ohm 

estabelecem que a resistência de uma substância é proporcional à variação da 

voltagem de uma corrente elétrica a ela aplicada. No corpo humano, os tecidos 

magros (sem gordura) são altamente condutores, por conterem grande 

quantidade de água e eletrólitos e representam um meio de baixa resistência 

elétrica. Gordura e ossos são maus condutores ou meios de alta resistência, 

com pouca quantidade de água ou eletrólitos condutores58, 59. 

	
2	 �&3#!%)&	�%"!)&	
	

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Faculdade de Medicina de Botucatu em 06 de Outubro de 2008, sob o ofício 

número 424/08, conforme Anexo 3. 
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O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Anexo 4) foi 

assinado por todos os pacientes ou responsáveis. 
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Os dados obtidos foram digitados em planilha eletrônica e sua 

análise foi realizada com auxílio do programa estatístico SAS versão 9.2. 

Inicialmente foi feita uma análise descritiva da população estudada, sendo 

calculadas medidas de tendência central e dispersão para as variáveis 

contínuas e de freqüência para as variáveis categóricas. A seguir, foi 

estabelecida como variável dependente a ocorrência de óbito.  

A significância estatística da associação entre as variáveis 

categóricas e a ocorrência de óbito foi avaliada através do Teste do Qui-

Quadrado, enquanto entre as variáveis contínuas e o mesmo desfecho foi 

avaliada através do Teste t (variáveis com distribuição normal) ou teste de 

Mann-Withney (variáveis com distribuição não normal). Em todos os casos foi 

considerada diferença estatística quando p <0,05. 

A seguir foram realizadas análises multivariadas, através da 

construção de modelos de Regressão Logística, com cálculos dos Odds Ratio 

(OR). Foram incluídas nos modelos todas as variáveis independentes que 

mostraram associação com o desfecho com p�0,25 e que não apresentaram 

co-linearidade. Permaneceram, nos modelos finais as variáveis que 

mantiveram a associação com desfecho, com p<0,05. 
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Foram avaliados 278 pacientes com diagnóstico de IRA durante o 

período do estudo. 
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1.1 Descrição da população 

A tabela 1 mostra as características clínicas desta população.  Houve 

predomínio do sexo masculino (63,3%) e a mediana de idade foi de 65 anos 

(52 – 76 anos), sendo 62,9% maiores de 60 anos.  

Houve predomínio de pacientes provenientes de enfermarias clínicas 

(57,5%) quando comparados com aqueles de enfermarias cirúrgicas. Estavam 

internados em UTI 60,4% dos pacientes estudados. A mediana do ATN-ISS foi 

de 0,49 (0,3 – 0,65) enquanto a isquemia foi a etiologia predominante da IRA, 

ocorrendo em 56,8% dos casos. 

Em relação às comorbidades, 23,7% apresentavam DM, 40,6% eram 

hipertensos, 24,8% apresentavam IRC prévia e 59,7% apresentavam outra 

comorbidade associada. Sepse esteve presente em 28,7% dos pacientes e 

oliguria em 21,2%. Diálise foi realizada em 46,4% dos pacientes e a 

mortalidade geral foi de 39,9%.  
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Tabela 1 – Características clínicas dos pacientes acompanhados com 
diagnóstico de IRA 
 

 

Variáveis 
População  
avaliada (n) 

 

Valor 

Sexo masculino (%) 176 63,3 
Idade (anos) 278 65 (52 – 76) 
Idade � 60 anos (%) 278 62,9 
Internação clínica (%) 160 57,5 
Internados em UTI (%) 168 60,4 
ATN-ISS 236 0,49 (0,03 –0,65) 
Etiologia da IRA (%)      Isquêmica 158 56,8 
                                       Nefrotóxica 55 19,7 
                                       Mista 65 23,5 
DM (%) 66 23,7 
HA (%) 113 40,6 
IRC prévia (%) 69 24,8 
Sepse (%) 80 28,7 
Nº outras comorbidades (%) 277 1 (0 – 1) 
                                                      0  111 40,3 
                                                      1 128 46,4 
                                                      �2 38 13,3 
Oligúria (%) 56 21,2 
Necessidade de diálise (%) 129 46,4 
Óbito (%) 111 39,9 

 

UTI = Unidade de terapia Intensiva; IRA = Injúria Renal Aguda; DM = Diabetes Melittus; 
HA = Hipertensão Arterial; IRC = Insuficiência Renal Crônica.  
Dados apresentados em porcentagem (%) ou mediana e intervalo interquartílico. 
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1.2 Fatores de risco associadas ao óbito 

A tabela 2 mostra a análise univariada das variáveis associadas ao 

óbito.  

Sexo masculino (61,8% entre os sobreviventes e 38,2% entre os não 

sobreviventes; p = 0,0002), idade (62 e 67 anos; p = 0,01), idade � 60 anos 

(55,4% e 73%; p = 0,004), internação em UTI (48,5% e 51,5%; p<0,0001), 

ATN-ISS (0,41 ± 0,2  e 0,61 ± 0,2; p<0,0001), IRA nefrotóxica (85,7% e 14,3%; 

p = 0,004), IRC prévia (72,5% e 27,5%; p = 0,02), sepse (40,5% e 59,5%; 

p<0,0001), oligúria (33,9% e 66,1%; p<0,0001) e necessidade de diálise 

(38,3% e 61,7%; p<0,0001) apresentaram valores estatisticamente 

significantes. 

 

Tabela 2 – Análise univariada das variáveis clínicas relacionadas ao óbito em 
pacientes com diagnóstico de IRA 
 

 

Variáveis 
Sobreviventes  

(n= 167) 
Não sobreviventes 

(n= 111) 

 

p-valor 

Sexo masculino (%) 61,8 38,2 0,0002 
Idade (anos) 62 (51 – 74) 67 (59 – 76) 0,01 
Idade � 60 anos (%) 55,4 73 0,004 
Internações clínicas (%) 57,5 61,2 0,61 
Internados em UTI (%) 48,5 78,3 <0,0001 
ATN-ISS 0,41 ± 0,2 0,61 ± 0,2 <0,0001 
Etiologia da IRA (%)   Isquêmica 53,3 61,3  
                                   Nefrotóxica 17,9 14,3 0,004 
                                   Mista 28,8 34,2  
DM (%) 26,3 18,9 0,20 
HA (%) 42,5 37,8 0,51 
IRC prévia (%) 29,9 17,1 0,02 
Sepse (%) 19,2 42,3 <0,0001 
Nº outras comorbidades (%)    0 44 35,1  
                                                 1 41 54 0,09 
                                                 �2  15 10,9  
Oligúria (%) 11,3 38,7 <0,0001 
Necessidade de diálise (%) 29,5 72,1 <0,0001 
 

UTI = Unidade de Terapia Intensiva; IRA = Injúria Renal Aguda; DM = Diabetes Melittus; HA = 
Hipertensão Arterial; IRC = Insuficiência Renal Crônica. 
Valores apresentados em porcentagem (%), média ± desvio-padrão ou mediana e intervalo 
interquartílico. 
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A tabela 3 mostra o modelo final da Regressão Logística para os 

fatores relacionados ao óbito nos pacientes acompanhados com diagnóstico de 

IRA. Não foi incluída a variável ATN-ISS, por tratar-se de índice prognóstico 

que envolve outras variáveis em sua definição.  

Por esta análise, as presenças de sepse (OR = 2,04; IC95% = 1,1-

3,85; p = 0,02), oligúria (OR = 2,7; IC95% = 1,3-5,56; p = 0,007) e necessidade 

de diálise (OR = 2,94;  IC95% = 1,56-5,56; p = 0,0008) estiveram associados a 

maior mortalidade.  

 

Tabela 3 – Análise multivariada das variáveis clínicas relacionadas ao óbito em 
pacientes com diagnóstico de IRA 
 

Variáveis 
Estimativa 
do efeito 

Erro      
padrão 

OR IC (95%) p-valor 

Sepse 0,36 0,16 2,04 1,1 3,85 0,02 

Oligúria    0,5 0,19 2,7 1,3 5,56 0,007 

Necessidade de diálise  0,54 0,16 2,94 1,56 5,56 0,0008 
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2.1 Descrição da população 

A tabela 4 mostra as características nutricionais e antropométricas da 

população estudada.   

A média do BN foi de - 4,81 ± 9,04 gN/dia com predomínio do grau 

de catabolismo neutro (29,9%). O BN negativo esteve presente em 69,2% da 

população e o grau severo do UNA foi o mais freqüente (48,1%).  

Quanto à ingestão alimentar, a via enteral foi a mais utilizada (40,6%) 

e os valores de mediana da dieta ingerida foram de 11,3 calorias/kgPseco/dia 

(3,6 – 22,3) e 0,49g proteína/kgPseco/dia (0,15 – 0,92). 

Em relação aos dados antropométricos, a média do IMC seco foi de 

25,7± 7,02 kg/m2.  A classificação do estado nutricional pelo IMC seco média 

mostrou que houve predomínio da eutrofia (43,9%), enquanto pela ASG, a 

Classe A foi a mais detectada (51%). A média da CMB foi de 22,5 ± 2,9 cm, da 

AMB de 32,2 ± 10,4 cm2 e da AGB de 19,5 ± 9,2 cm2. 

A mediana do MB, quantificado através do peso atual seco da 

população, foi de 1382,4 kcal/dia (1223,1 – 1579,9) o que significou uma média 

de 21,96 ± 29,8 kcal/kgPseco/dia.  
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Tabela 4 – Características nutricionais e antropométricas dos pacientes 
acompanhados com diagnóstico de IRA 
 
 

Variáveis População avaliada (n) Valor 
Balanço Nitrogenado (gN/dia) 237 - 4,81 ± 9,04 
Grau de catabolismo (%) 237  
                                  Neutro 71 29,9 
                                  Baixo 59 24,9 
                                  Moderado 48 20,2 
                                  Severo 59 25 
Presença de BN negativo (%)  237 69,2 
UNA 235 11,9 ± 9,6  
                             Baixo (%) 43 18,3 
                             Moderado (%) 79 33,6 
                             Severo (%) 113 48,1 
Via de Dieta (%) 278  
                              Oral 107 38,5 
                              Enteral 113 40,6 
                              Parenteral 26 9,4 
                              Jejum 32 11,5 
Calorias ingeridas/kg Pseco/dia 276 11,3 (3,6 – 22,3) 
g Proteína ingerida/kg Pseco/dia 276 0,49 (0,15 – 0,92) 
Peso atual (kg) 278 74,6 ± 20,8  
Peso seco (kg) 278 70,6 ± 19,7  
IMC seco (kg/m2) 277 25,7 ± 7,02 
EN pelo IMC seco (%) 277  
                                 Desnutrição 22 7,9 
                                 Eutrofia 122 43,9 
                                 Sobrepeso 81 29,2 
                                 Obesidade 52 19 
CB (cm) 270 30,2 ± 5,7 
PCT (mm) 240 21,4 ± 11 
CMB (cm) 240 22,5 ± 2,9 
AMB (cm2) 240 32,2 ± 10,4 
AGB (cm2) 240 19,5 ± 9,2 
ASG (%) 277  
                      Classe A 141 51 
                      Classe B 92 33,2 
                      Classe C 44 15,8 
MB peso seco 278 1382,4 (1223,1 – 1579,9) 
Edema pelo peso aferido (l) 278 3 (0 – 5,4) 

 

BN = Balanço Nitrogenado; UNA= Aparecimento de Nitrogênio Ureico; Pseco = Peso seco; g = gramas; 
IMC = Índice de massa corporal; EN = estado nutricional; CB = Circunferência do braço; PCT = Prega 
cutânea triciptal; CMB = Circunferência muscular do braço; AMB = Área muscular do braço; AGB = Área 
da gordura do braço; ASG = Avaliação Subjetiva Global; MB = Metabolismo Basal.  
Dados apresentados como porcentagem (%), média ± desvio-padrão ou mediana e intervalo 
interquartílico. 
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2.2 Variáveis nutricionais e antropométricas associadas ao óbito  

A tabela 5 apresenta a análise univariada das variáveis nutricionais e 

antropométricas associadas ao óbito. Uso de dieta por via oral (52,4% nos 

pacientes sobreviventes e 17,7% nos não sobreviventes; p < 0,0001), ingestão 

calórica/kgPseco/dia (14,8 e 7,2; p<0,0001), ingestão protéica/kgPseco/dia 

(0,59 e 0,33; p<0,0001), IMC seco (25 e 24,2 kg/m2; p = 0,048) e edema pelo 

peso aferido (2 e 4 litros; p = 0,023) apresentaram diferença estatística entre os 

grupos. 
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Tabela 5 – Análise univariada das variáveis nutricionais e antropométricas 
relacionadas ao óbito em pacientes com diagnóstico de IRA. 
 

 Sobreviventes  Não sobreviventes  

Balanço Nitrogenado - 3 (-9,7 – 2,2) - 4,8 (-11,2 – -0,2) 0,07 
Grau de catabolismo (%)   Neutro 33,3 24,7  
                                           Baixo 24,3 25,8 0,54 
                                           Moderado 19,4 21,5  
                                           Severo 23 28  
Presença de BN negativo (%) 66,7 74,2 0,27 
UNA 9,6 (6-14,7) 10 (6,3 – 16,3) 0,45 
                        Baixo (%) 18,8 17,6  
                        Moderado (%) 34,7 31,9 0,83 
                        Severo (%) 46,5 50,5  
Via de Dieta (%)      Oral 52,4 17,7  
                                 Enteral 34,9 48,7 <0,0001 
                                 Parenteral 6,0 14,1  
                                 Jejum 6,7 19,5  
Calorias ingeridas/kg peso seco/dia 14,8 (6,6 – 23,6) 7,2 (1,3 – 20) <0,0001 
g proteína ingerida/kg peso seco/dia 0,59 (0,29 – 1) 0,33 (0,06 – 0,8) <0,0001 
Peso atual (kg) 73,3 (62,5 – 85) 72 (61 – 80) 0,54 
Peso seco (kg) 70 (60-80) 69,5 (57,2 – 76) 0,12 
IMC seco (kg/m2) 25 (22,5 – 28,9) 24,2 (21 – 27,4) 0,05 
EN pelo IMC seco (%)   Desnutrição 6,6 9,9  
                                      Eutrofia 42,8 45,9 0,23 
                                      Sobrepeso 27,7 30,6  
                                      Obesidade 22,9 13,6  
Circunferência do Braço (cm) 30 (27 – 33,5) 29,5 (26,2 – 32,1) 0,59 
Prego Cutânea Triciptal (mm) 19 (11,9 – 29,3) 22 (12,9 – 28) 0,58 
Circunferência Muscular do Braço (cm) 22,8 ± 3 22,1 ± 2,8 0,09 
Área Muscular do Braço (cm2) 32,4 (25 – 41,1) 29,2 (23,1 – 36,5) 0,06 
Area da Gordura do Braço (cm2) 19,6 ± 9,6 19,4 ± 8,6 0,82 
ASG (%)       Classe A 54,2 46,8  
                     Classe B 31,3 32,4 0,32 
                     Classe C 14,5 20,8  
MB peso seco (kcal/dia) 1407 (1231 – 1629) 1341 (1220 – 1497) 0,06 
Edema pelo peso aferido (l) 2 (0 – 5) 4 (0 – 7,4) 0,02 

 

BN = Balanço Nitrogenado; UNA = Aparecimento de Nitrogênio Ureico; g = gramas; IMC = 
Índice de massa corporal; EN = estado nutricional; ASG = Avaliação Subjetiva Global; MB = 
Metabolismo Basal. 
Dados apresentados como porcentagem (%), média ± desvio-padrão ou mediana e intervalo 
interquartílico. 
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A tabela 6 mostra a análise multivariada das variáveis nutricionais e 

antropométricas associadas ao óbito. Maior MB peso seco (OR = 0,99; IC95% 

= 0,99-0,99; p = 0,02) e uso de dieta oral comparada ao jejum (OR = 0,09; 

IC95% = 0,02-0,39; p<0,0001) foram variáveis associadas a menor 

mortalidade, enquanto uso de dieta parenteral comparada ao jejum esteve 

associado a maior mortalidade (OR = 1,46; IC95% = 0,21-10,22; p= 0,04). 

 
Tabela 6 – Análise multivariada das variáveis nutricionais e antropométricas 
relacionadas ao óbito em pacientes com diagnóstico de IRA 
 
 

 

    MB = Metabolismo basal  
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3.1 Descrição da população 

A tabela 7 apresenta as características da composição corporal 

reveladas pela BIA da população estudada. O valor de mediana do ângulo de 

fase foi 4,9° (4,1 – 6,6), da resistência 329 � (256,6 – 445,6) e da reactância 

31,2 � (20,8 – 45,5). 

Em relação à volemia, a mediana da água corporal total foi de 47,6 

litros (37,6-58) para valores medianos de água corporal desejada (Watson) de 

35,7 litros (31,3-40,4), enquanto a mediana de edema (Watson) foi de 11,9 

litros (3,5-20,4).  

 

 
 
 
 
 

Variáveis 
Estimativa  
do efeito 

Erro 
padrão 

OR IC (95%) p-valor 

MB peso seco - 0,003 0,001 0,99 0,99 0,99 0,02 
Dieta Via Oral  - 1,59 0,39 0,09 0,02 0,39 <0,0001 
Dieta Via Parenteral  1,18 0,58 1,46 0,21 10,22 0,04 
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Tabela 7 – Características da composição corporal pela BIA dos pacientes 
acompanhados com diagnóstico de IRA 
 

 
Variáveis 

 

 
Valor (n = 230) 

Ângulo de fase (°) 4,9 (4,1 – 6,6) 
Resistência (�) 329 (256,6 – 445,6) 
Reactância (�) 31,2 (20,8 – 45,5) 
Água corporal total (l)  47,6 (37,6 – 58) 
Água corporal desejada – Watson (l) 35,7 (31,3 – 40,4) 
Edema por Watson (l) 11,9 (3,5 – 20,4) 

  

Dados apresentados como mediana e intervalo interquartilico 
 

3.2 Análise das variáveis da composição corporal pela BIA associadas 

ao óbito 

A tabela 8 mostra a análise univariada das variáveis da composição 

corporal pela BIA associadas ao óbito.  

O ângulo de fase (sobreviventes= 5,3° e não sobreviventes= 4,5°; p = 

0,003), resistência (347 e 300; p = 0,0013), reactância (34,9 e 24; p<0,0001), 

água corporal total (47,7 e 51,5 litros; p = 0,008) e edema por Watson (11,2 e 

16,6 litros; p = 0,001) foram variáveis que apresentaram diferenças 

estatisticamente significantes.  

 

Tabela 8 – Análise univariada das variáveis da composição corporal pela 
Bioimpedância relacionadas ao óbito em pacientes com diagnóstico de IRA. 
 

Variáveis Sobreviventes  
(n= 167) 

Não sobreviventes 
(n= 111) 

p-valor 

Ângulo de fase (°) 5,3 (4,4 – 6) 4,5 (3,7 – 5,7) 0,003 
Resistência (�) 347 (272 – 480) 300 (229 – 400) 0,001 
Reactância (�) 34,9 (24,4 – 52,3) 24 (19,6 – 36,8) <0,0001 
Água corporal total (l)  47,7 ± 15 51,5 ± 13,4 0,008 
Água corporal desejada - Watson (l) 36,5 (31,5 – 41,5) 34,9 (30,9 – 39,4) 0,13 
Edema por Watson (l) 11,2 (1,7 – 19) 16,6 (7,2 – 22) 0,001 

 

Dados apresentados como porcentagem (%), média ± desvio-padrão ou mediana e intervalo 
interquartílico. 
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No modelo final da Regressão logística para as variáveis da 

composição corporal pela BIA relacionadas ao óbito, foi excluída a variável 

reactância, uma vez que esta é dependente do ângulo de fase. Os resultados 

mostraram que apenas os menores valores do ângulo de fase estiveram 

associados ao óbito (OR = 2,56; IC95% = 1,11-5,89; p = 0,03).  
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4.1 Descrição da população 

A tabela 9 apresenta os resultados dos exames laboratoriais 

realizados durante a primeira avaliação nutricional. 

A mediana da uréia foi de 137 mg/dl (102 – 183), da creatinina 3,2 

mg/dl (2,3 – 4,7), do potássio 4,4 mmol/l (3,8 – 5,1), da glicemia 113,5 mg/dl 

(89 – 143,5), do fósforo 5 mg/dl (3,9 – 6,4) e do cálcio 8,5  mg/dl (7,5 – 8,8). 

Quanto ao padrão inflamatório, a mediana do PCR foi de 8,9 mg/dl (5 

– 27,2), sendo que dos 265 pacientes analisados 95,7% encontravam-se 

inflamados (PCR > 1 mg/dl). 

A mediana da albumina foi de 2,4 g/dl (1,9 – 2,9), o colesterol de 112 

mg/dl (80 – 146) e a média da transferrina foi de 1,3 ± 0,6 mg/dl. 

A transtirretina foi realizada em 139 pacientes, com mediana de 0,13 

± 0,008 g/l, sendo que 84,2% dos avaliados encontravam-se com valores 

abaixo da normalidade (transtirretina<0,2g/l) 
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Tabela 9 – Características laboratoriais dos pacientes acompanhados com 
diagnóstico de IRA 
 

 
Variáveis 

População  
avaliada (n) 

 
Valor 

Uréia (mg/dl) 278 137 (102 – 183) 
Creatinina (mg/dl) 278 3,2 (2,3 – 4,7) 
Potássio (mmol/l) 278 4,4 (3,8 – 5,1) 
Glicemia de jejum (mg/dl) 264 113,5 (89 – 143,5) 
Fósforo (mg/dl) 263 5 (3,9 – 6,4) 
Cálcio (mg/dl) 273 8,5 (7,5 – 8,8) 
Albumina (g/dl) 274 2,4 (1,9 – 2,9) 
PCR (mg/dl) 265 8,9 (5 – 27,2) 
Inflamados (%) 265 95,7 
Hemoglobina (g/dl) 274 9,9 ± 2 
Triglicérides (mg/dl) 253 158,5 (102 – 222) 
Colesterol (mg/dl) 254 112 (80 – 146) 
Transferrina (mg/dl) 233 1,3 ± 0,6 
Transtirretina (g/l) 139 0,13 ± 0,08 
Nível de Transtirretina (%) 139  
                                 Baixo 117 84,2 
                                 Normal 20 14,4 
                                 Elevado 2 1,4 

                           

                  PCR = Proteína C reativa. 
               Dados apresentados em média ± desvio-padrão ou mediana e intervalo interquartílico. 

 

 

4.2 Análise das variáveis laboratoriais associadas ao óbito 

A tabela 10 mostra a análise univariada das variáveis laboratoriais 

associadas ao óbito. Níveis séricos de fósforo (sobreviventes= 4,7 e não 

sobreviventes= 5,4 mg/dl; p = 0,009), cálcio (8,3 e 8,1 mg/dl; p = 0,048), 

albumina (2,5 e 2,3 g/dl; p<0,0001), PCR (8 e 20 mg/dl; p = 0,0022), colesterol 

(121 e 97 mg/dl; p<0,0001), transferrina (1,4 e 0,98 mg/dl; p<0,0001), e 

transtirretina (0,12 e 0,09 g/l; p = 0,01) apresentaram associação 

estatisticamente significativa com o óbito. 

 

 

 

 



48�

Resultados 

�

Tabela 10 – Análise univariada das variáveis laboratoriais relacionadas ao 
óbito em pacientes com diagnóstico de IRA 
 

  Não  
Uréia (mg/dl) 135,5 (94- 172) 146 (110 – 199) 0,06 
Creatinina (mg/dl) 3,4 (2,4 – 4) 3,1 (2,3 – 4,4) 0,25 
Potássio (mmol/l) 4,3 (3,8 – 4,9) 4,6 (3,8 – 5,4) 0,056 
Glicemia de jejum (mg/dl) 109 (89 – 145) 119,5 (89 – 151) 0,4 
Fósforo (mg/dl) 4,7 (3,7 – 5,9) 5,4 (4,2 – 7) 0,009 
Cálcio (mg/dl) 8,3 (7,7 – 8,9) 8,1 (7,3 – 8,7) 0,05 
Albumina (g/dl) 2,5 (2,1 – 3,1) 2,3 (1,8 – 2,7) <0,0001 
PCR (mg/dl) 8 (4,6 – 22,6) 20 (5,8 – 31,9) 0,002 
Inflamados (%) 95 97 0,54 
Hemoglobina (g/dl) 9,9 ± 2 9,9 ± 2 0,79 
Triglicérides (mg/dl) 152 (105 – 214) 171 (100 – 235) 0,41 
Colesterol (mg/dl) 121 (89 – 158) 97 (65 – 126,8) <0,0001 
Transferrina (mg/dl) 1,4 (1 – 1,9) 0,98 (0,78 – 1,4) <0,0001 
Transtirretina (g/l) 0,12 (0,09 – 0,17) 0,09 (0,05 – 0,15) 0,01 
Transtirretina baixa (%) 82 86,9 0,58 

        

PCR = Proteína C reativa. 
Dados apresentados em porcentagem (%), média ± desvio-padrão ou mediana e intervalo 
interquartílico. 
 

A tabela 11 mostra a análise multivariada das variáveis laboratoriais 

associadas ao óbito. Maiores níveis de uréia (OR = 1,007; IC95% = 1,00-1,01; 

p = 0,008) e de fósforo (OR = 1,27; IC95% = 1,07-1,51; p = 0,007) e menores 

níveis de creatinina (OR = 0,76; IC95% = 0,64-0,92; p = 0,004) e de albumina 

(OR = 0,58; IC95% = 0,34-0,99; p = 0,048) estiveram associados a maior 

mortalidade.  

 
Tabela 11 – Análise multivariada das variáveis laboratoriais relacionadas ao 
óbito em pacientes com diagnóstico de IRA 
  

       
 
 

	

Variáveis 
Estimativa do 

efeito 
Erro 

padrão 
OR IC (95%) p-valor 

Uréia 0,007 0,003 1,007 1,00 1,01 0,008 
Fósforo 0,24 0,09 1,27 1,07 1,51 0,007 
Creatinina - 0,27 0,09 0,76 0,64 0,92 0,004 

Albumina - 0,54 0,27 0,58 0,34 0,99 0,048 
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Ao final do estudo foram realizadas duas análises multivariadas 

complementares, sendo a primeira somente com as variáveis nutricionais e a 

segunda com variáveis clínicas e nutricionais.  

Na análise multivariada realizada com as variáveis nutricionais, não 

houve associação de nenhuma variável com a ocorrência de óbito. A tabela 12 

mostra a análise multivariada realizada com as seguintes variáveis: idade, 

sexo, sepse, uréia, creatinina, oligúria, BN, tratamento dialítico, albumina, PCR, 

colesterol total e ângulo de fase. Idade mais elevada (OR = 0,96; IC95% = 

0,94-0,99; p = 0,007), menores valores de creatinina (OR = 1,45; IC95% = 1,15-

1,83; p = 0,002), presença de oligúria (OR = 3,54; IC95% = 1,34-9,36; p = 0,01) 

e necessidade de diálise (OR = 3,62; IC95% = 1,54-8,53; p = 0,003) estiveram 

associados a maior mortalidade.  

 

Tabela 12 – Análise multivariada complementar das variáveis selecionadas 
relacionadas ao óbito em pacientes com diagnóstico de IRA 
  

 

Variáveis 
Estimativa  
do efeito 

Erro 
padrão 

OR IC (95%) p-valor 

Idade - 0,04 0,01 0,96 0,94 0,99 0,007 
Creatinina 0,37 0,12 1,45 1,15 1,83 0,002 
Oligúria 0,63 0,25 3,54 1,34 9,36 0,01 

Tratamento dialítico 0,64 0,22 3,62 1,54 8,53 0,003 
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Este trabalho mostra os resultados de um estudo prospectivo 

transversal de 278 pacientes com diagnóstico de IRA com apresentação clínica 

sugestiva de NTA, acompanhados pelo Serviço de Nefrologia do HC-FMB-

UNESP. Foram descritas as características clínicas e nutricionais iniciais da 

população e avaliados os fatores de risco associados à mortalidade. 

Houve predomínio de IRA em homens com mais de 60 anos, 

provenientes de enfermarias clínicas e internados em UTI. Esses dados são 

semelhantes a outros estudos na literatura, como o trabalho de Valencia e 

cols29 que obteve 66% de homens entre os pacientes avaliados e a idade 

média foi de 67,6 anos. Em estudo multicêntrico prospectivo, Uchino e cols67 

encontraram que 5,7% de 29269 pacientes admitidos em UTIs apresentaram 

IRA em algum momento de sua internação, com média de idade de 67 anos, 

sendo a sepse a principal causa da IRA. 

Isquemia foi a etiologia predominante da IRA neste estudo. Nash e 

cols17, observando a função renal de 4622 pacientes admitidos em serviços 

médicos e cirúrgicos, mostraram que pacientes com mais de 80 anos, do sexo 

masculino e com níveis de creatinina sérica elevados na admissão tiveram 

maior risco de desenvolver IRA adquirida em hospital sendo a isquemia a 

etiologia mais freqüente. 

As taxas de mortalidade dos pacientes com IRA variam em função de 

sua gravidade e, como conseqüência, do local de sua internação, chegando a 

80% na presença de diálise e até 90% em pacientes com disfunção orgânica 

múltipla28,29,68. De modo geral, a mortalidade na IRA é de 40%, valores 

semelhantes aos encontrados neste trabalho e em trabalho anterior, realizado 

por Balbi e cols14 neste mesmo serviço (44,3%).  

A relação entre IRA e mortalidade é muito estudada na literatura. 

Entre os fatores mais freqüentemente associados estão a idade, os escores 

prognósticos na admissão, necessidade de diálise, presença de sepse, de 

disfunções orgânicas (insuficiência cardíaca e respiratória) e de 

oligúria24,28,69-73. Neste estudo, a análise multivariada mostrou que a presença 
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de sepse, de oligúria e de necessidade de diálise estiveram associados a maior 

mortalidade. 

Diferente das variáveis clínicas, a análise de variáveis nutricionais é 

pouco realizada em pacientes com IRA.  

O BN é uma importante ferramenta de avaliação e suporte nutricional 

que indica também o grau de estresse catabólico de pacientes hospitalizados. 

Os pacientes com BN negativo apresentam depleção de tecido magro e maior 

risco de mortalidade30. Sabendo-se que todo o nitrogênio derivado de 

aminoácidos liberados durante a degradação das proteínas é convertido em 

uréia, o grau de catabolismo protéico pode ser avaliado clinicamente pelo 

cálculo da taxa de aparecimento de nitrogênio ureico (UNA)28.  

Antes do surgimento dos métodos de diálise, dietas hipoprotéicas 

eram utilizadas em pacientes com IRA para reduzir o grau de uremia e manter 

os parâmetros vitais até que a função renal se recuperasse. Atualmente, o 

propósito do suporte nutricional na IRA é minimizar o BN negativo e reverter o 

catabolismo protéico, promovendo a síntese de proteínas por uma oferta 

protéica adequada28. 

As causas do hipercatabolismo na IRA ainda são complexas e 

variadas, apresentando uma combinação de mecanismos inespecíficos. Esses 

mecanismos são induzidos pelo processo da doença aguda, pela doença 

subjacente e suas complicações associadas, pelo efeito específico induzido 

pela perda aguda da função renal e pelo tipo e intensidade da terapia de 

substituição renal30. O mecanismo dominante é a estimulação da 

gliconeogênese hepática de aminoácidos. O maior estimulador do catabolismo 

protéico muscular na IRA é a resistência insulínica, sendo a acidose um 

importante fator mediando a quebra protéica muscular30. No presente trabalho 

houve predomínio do BN negativo e do grau severo de UNA na população 

estudada.   

Desta forma, a terapia nutricional adequada torna-se fundamental 

para promover um balanço nitrogenado neutro. Porém, em pacientes críticos 

várias intercorrências e contra indicações podem ser observadas. 
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É necessário observar primeiramente qual via de dieta é a mais 

indicada. De modo geral, ao avaliar uma população de pacientes críticos e não 

críticos, a nutrição enteral costuma ser a mais utilizada, como ocorreu neste 

estudo e em outros, como o de Valência e cols29. Estes autores mostraram que 

esta via foi utilizada em 45,2% dos pacientes avaliados com IRA, seguida de 

14,2% em terapia nutricional parenteral total, 14,3% em jejum, 9,5% com 

combinação de enteral e parenteral e somente 2,4% com possibilidade de 

alimentação por via oral. 

É consenso que, em pacientes que podem tolerar, a alimentação oral 

deve ser utilizada; porém, a nutrição enteral tem sido a modalidade padrão no 

suporte nutricional de pacientes críticos e também em pacientes com IRA, pois 

pequenas quantidades de nutrientes podem auxiliar na manutenção da função 

intestinal6,30. Estudos comprovam que a nutrição enteral esteve associada com 

a melhora de prognostico dos pacientes com IRA por ser satisfatória e efetiva74. 

Por outro lado, nos pacientes críticos com IRA, é freqüente a 

necessidade de utilização da via parenteral1,14. No estudo aqui apresentado, o 

uso desta via foi associado, na análise multivariada, com maior mortalidade, 

confirmando a relação entre gravidade do caso, dieta parenteral e maior risco 

de óbito. 

Diversos trabalhos recomendam que o início do suporte nutricional 

deva ser precoce e na IRA essa medida torna-se fundamental. Isto porque há 

um excessivo catabolismo protéico que, se associado ao inadequado aporte 

nutricional, pode predispor estes pacientes à desnutrição, perda de massa 

magra corporal e conseqüente evolução clinica desfavorável28,30. Neste estudo 

foi observado que uma menor ingestão calórica e protéica esteve associada 

significativamente com uma maior mortalidade. 

Outro parâmetro nutricional utilizado foi o IMC seco. Na população 

geral um menor IMC está associado a maior mortalidade. Porém, no paciente 

com insuficiência renal, maiores níveis de IMC e de colesterol sanguíneo 

refletem uma melhor sobrevida. Esse contraste, conhecido como 

“epidemiologia reversa”, é descrito em diferentes estágios da doença renal, 

ocorrendo inclusive em pacientes com IRA75. Nos dados aqui apresentados 
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não houve associação significativa entre IMC seco e óbito, na análise 

multivariada. Entretanto, foi detectado um estado nutricional médio de 

sobrepeso com resultado semelhante ao obtido por Valência e cols29. 

Estudo recente realizado por Druml e cols75 mostrou que a obesidade 

é um fator independente de risco para o desenvolvimento da IRA, pois o 

aumento do IMC foi associado ao aumento da incidência desta síndrome. A 

obesidade, o DM tipo 2 e a síndrome metabólica foram bem definidas como 

causas de disfunção endotelial e aumento do risco de insuficiência renal. Nesta 

mesma linha de raciocínio, este trabalho mostra um predomínio de pacientes 

com eutrofia, seguido pelo sobrepeso, através do IMC seco, e bem nutridos, 

representados pela classe A da ASG. 

A ASG tem sido utilizada em diversos trabalhos, inclusive em 

pacientes com IRA, como preditor independente de sobrevida1. Fiaccadori e 

cols32 aplicaram a ASG em 309 pacientes com IRA e detectaram que 58% 

apresentavam-se desnutridos, sendo 16% moderadamente e 42% gravemente 

desnutridos. Além disso, os pacientes da classe C apresentaram valores 

significativamente menores quanto aos parâmetros antropométricos, 

bioquímicos e índices nutricionais-imunológicos quando comparados aos da 

classe A, além do risco duas vezes maior para mortalidade, independente da 

presença de comorbidades agudas, crônicas e complicações durante a 

internação. No presente trabalho, não houve diferença significativa entre os 

grupos, porém pode-se detectar uma maior freqüência de pacientes bem 

nutridos no grupo dos sobreviventes e de desnutridos no grupo dos não 

sobreviventes. 

Também foi encontrada, neste trabalho, uma associação entre óbito 

e menor metabolismo basal. Como para o cálculo desta variável são utilizados 

os dados de idade, peso seco e estatura, este resultado confirma o impacto da 

idade mais avançada e do pior estado nutricional na mortalidade. 

Para avaliação da composição corporal foi utilizada a BIA, que 

mostrou associação entre hipervolemia e mortalidade, uma vez que valores 

mais elevados de água corporal total e edema estiveram correlacionados 

significativamente com o óbito, de acordo com a análise univariada.  
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A BIA é um método de avaliação nutricional não invasivo, de fácil 

aplicação e de baixo custo. Porém em pacientes críticos e com doenças 

agudas como a IRA, há diversas limitações para seu uso, uma vez que 

ocorrem freqüentes alterações na hidratação dos tecidos, conseqüentes de 

edema, ascite, soroterapia e uso de diuréticos76,77. Mesmo assim, estudos 

mostram a grande utilização da BIA na prática clínica, tais como em pacientes 

cirúrgicos, neoplásicos, nefropatas e hepatopatas. Nestes casos, a BIA deve 

ser utilizada como método de avaliação do controle de fluidos, pois apresenta 

valor prognóstico preditivo de morbidade e mortalidade40,68,78. 

Diversos autores revelam cada vez mais o papel do ângulo de fase 

como importante marcador de risco relativo de óbito em diversas patologias, 

por ser um indicador de integridade da membrana e preditor de massa celular 

corpórea79-82. Os dados aqui apresentados confirmam, através da análise 

multivariada, que valores menores de ângulo de fase estiveram associados 

significativamente com maiores taxas de mortalidade.  

Nos pacientes com IRA ocorrem profundas anormalidades no 

metabolismo lipídico causado principalmente pela alteração na lipólise. Estudos 

revelam que o triglicérides e o LDL séricos estão aumentados, enquanto o 

colesterol total e o HDL estão reduzidos6,30, o que não foi encontrado no 

presente trabalho. Alguns autores mostram associação significante entre 

menores níveis de colesterol e mortalidade35,36. 

O paciente crítico tem um desarranjo significativo de seu 

metabolismo, estando exacerbado na presença da IRA. O centro desse 

processo é uma liberação da cascata de potentes mediadores inflamatórios na 

circulação sistêmica, seguida temporariamente pela resposta anti-inflamatória 

compensatória83. Essa desregulação na resposta inflamatória implica em um 

importante mecanismo de desenvolvimento da disfunção sistêmica de múltiplos 

órgãos, choque séptico e morte. Neste estudo verifica-se a presença 

acentuada de inflamação, com elevado nível médio de PCR e predomínio de 

valores de PCR acima de 1 mg/dl. Além disso, a análise univariada mostrou 

que níveis elevados de PCR estiveram associados com maior risco de óbito. 
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A transtirretina é uma proteína com meia-vida de poucos dias, que 

diminui rapidamente quando a ingestão de calorias e ou proteínas está 

insuficiente, podendo ser influenciada pela presença de inflamação. É um 

indicador do estado de proteína visceral e BN positivo melhor do que a 

albumina ou a transferrina39. Valdivieso e cols33, em estudo longitudinal sobre 

níveis de transtirretina e risco de morte em 161 pacientes com IRA mostraram 

que valores menores que 11 mg/dl estiveram fortemente associados com risco 

de óbito, independente da severidade da IRA e de outros possíveis 

confundidores. Além disso, concluíram que para cada aumento de 5mg/dl 

houve associação com uma redução de 29% na mortalidade hospitalar. No 

estudo aqui apresentado, pacientes que foram a óbito apresentaram menores 

valores desta proteína, embora na análise multivariada este achado não tenha 

se confirmado. 

Quanto a albumina sérica, este trabalho mostrou que seus níveis 

reduzidos estiveram relacionados ao maior risco de óbito em uma das análises 

multivariadas, provavelmente decorrente da resposta de fase aguda e de 

processos inflamatórios. Hipoalbuminemia resulta da reduzida ingestão 

protéico-calórica evidenciando pior estado nutricional, podendo ainda ocorrer 

em pacientes críticos devido a presença de causas não-nutricionais, tais como 

perdas externas, situações de sobrecarga de volume e redução na síntese, 

situações muito comuns em pacientes com IRA84. Obialo e cols35 encontraram 

associação entre mortalidade e valores inferiores a 3,5g/dl de albumina. Mais 

recentemente, Guimarães e cols36 estudaram 56 pacientes com IRA em UTI e 

encontraram, na admissão, valores menores de albumina no grupo de 

pacientes que evoluíram a óbito. 

Em relação aos demais exames laboratoriais, neste estudo o óbito 

esteve associado a elevados valores de uréia e fósforo e a valores menores de 

creatinina sérica, nas diferentes análises multivariadas realizadas. Fiacadori e 

cols85 encontraram resultados semelhantes em relação à creatinina. 

Provavelmente maiores valores de creatinina refletem maior massa muscular e, 

portanto, melhor estado nutricional.   
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Os resultados aqui apresentados mostram que a avaliação 

nutricional, quando realizada em conjunto com a avaliação clínica, pode ser um 

valioso instrumento na condução dos casos de IRA, apesar de ainda existirem 

dúvidas em relação à interpretação de diversas variáveis neste tipo de 

síndrome. Como os pacientes com IRA podem apresentar diferentes 

manifestações clínicas e, portanto, diferentes condições nutricionais, é 

importante a realização de novos estudos que possam avaliar pacientes em 

diferentes estágios da doença, de acordo com as estratificações recentemente 

propostas. 
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A partir da avaliação nutricional inicial de pacientes com diagnóstico 

de IRA, este estudo identificou os seguintes fatores de risco associados à 

mortalidade:  

 

Clínicos:  

• idade mais avançada 

• sepse 

• oligúria 

• necessidade de diálise 

 

Nutricionais:  

• menores valores de metabolismo basal 

• uso de dieta parenteral  

• menor ângulo de fase 

• maiores valores de uréia e fósforo 

• menores valores de creatinina e albumina séricos. 

 

Estes achados permitem alguns comentários:  

• A avaliação nutricional inicial na Injúria Renal Aguda é capaz de 

identificar fatores de risco associados a mortalidade, sendo os principais 

aqueles provenientes da BIA e de exames laboratoriais; 

• A identificação destes fatores, se analisados em conjunto com os 

fatores clínicos, são importantes na condução clínica dos casos em 

acompanhamento; 

• Deve ser estimulada a realização da avaliação inicial e do 

acompanhamento nutricional dos pacientes com Injúria Renal Aguda, em 

conjunto com o nefrologista. 
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Avaliação nutricional inicial em pacientes com Injúria Renal Aguda:               
identificação de fatores de risco associados à mortalidade 

 

Paciente: ________________________________________      RG - HC FMB: _____________       

Enfermaria: (   ) Clínica   (   ) Cirúrgica                                Internação em UTI: (   ) S  (   ) N       

Idade: ________           Sexo: (   ) Fem   (   ) Masc             Necessidade de diálise: (   ) S  (   ) N 

Etiologia da IRA: (   ) Nefrotóxica (   ) Isquêmica (   ) Mista              ATN – ISS (Liãno): _______      

DM: (   ) S  (   ) N         HA: (   ) S  (   ) N        IRC prévia: (   ) S  (   ) N        Sepse: (   ) S  (   ) N 

Outras comorbidades associadas: ________________________________________________     

  
 Peso atual (kg) 

  Balanço Nitrogenado  

Peso seco (kg)   UNA  
Estatura (cm)   Via de dieta  
IMC seco (kg/m2)   Dieta Prescrita  
Altura Joelho (cm)   VET Consumido  
CP (cm)   g Prot Consumida  
CB (cm)   Uréia (mg/dl)  
PCT (mm)   Uréia urinária (mg/dl)  
CMB (cm)   Uréia do dialisato (mg/dl)  
AMB (cm²)   Creatinina (mg/dl)  
AGB (cm²)   Potássio (mmol/l)  
ASG   Glicemia (mg/dl)  
EN pela ASG   Fósforo (MG/dl)  
º Fase   Cálcio (mg/dl)  
Resistência   Albumina (g/dl)  
Reatância   PCR (mg/dl)  
ACT – BIA   Hemoglobina (g/dl)  
ACT por Watson   Triglicérides (mg/dl)  
Edema por Watson   Colesterol (mg/dl)  
Diurese   Transferrina (mg/dl)  
Oligúria   Transtirretina (g/l)  
 
Desfecho clínico:  (   ) Alta  (    ) Óbito 
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A- HISTÓRIA 
 
1. Mudança de Peso: 

• Mudança geral nos últimos 6 meses:   ____kg   (C) 
• Porcentagem de mudança :    
( A ) < 5%       ( B ) perda de 5-10%   (  C ) perda > 10% 
• Mudança nas últimas 2 semanas:   
( A ) aumento  ( B ) sem mudança ( C ) diminuição 

 
2. Ingestão alimentar (em relação ao habitual): 

• Mudança geral:   (   ) sem mudança    (   ) mudança 
• Duração:  _____ semanas  
• Tipo de mudança: 
(   ) dieta sólida insuficiente  
(   ) líquida completa  
(   ) líquida hipocalórica   
(   ) jejum 

 
3. Sintomas gastrointestinais presentes há mais 2 semamas: 

(   ) Nenhum  
(   )Anorexia 
(   ) Náuseas 
(   ) Vômitos 
(   ) Diarréia  

 
4. Capacidade funcional (relacionada à nutrição) Disfunção geral: 

( A  ) nenhuma 
( B ) moderada 
( C ) grave 
( A ) melhora 
( B ) sem mudança 
( C ) regrediu 

 
B- EXAME FÍSICO: 

Para cada item, classificar entre: normal, leve, moderada ou grave) 
 
(     ) perda de gordura subcutânea ( suborbital, tríceps, bíceps, cintura ) 
(     ) perda de massa muscular ( têmporas, clavículas, ombros, adutor, escápula, 
costelas, quadríceps, joelhos, panturrilha) 
(     ) presença de edema (tornozelo, sacral) 
(     ) presença de ascite 

 
C- AVALIAÇÃO SUBJETIVA: 
 
A = Bem Nutrido 
B = Desnutrido leve/moderado 
C = Gravemente desnutrido 
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Eu, ____________________________ (ou _______________________ responsável 
legal pelo paciente na condição de_______________________ ) concordo em participar da 
pesquisa “Avaliação Nutricional Inicial na Injúria Renal Aguda: Identificação de fatores de 
risco associados à mortalidade”, realizada pela nutricionista Milene Peron Rodrigues Pinto, 
orientada pelo Prof Dr André Luís Balbi, com a colaboração da Dra Daniela Ponce Gabriel, 
nefrologistas responsáveis pelo atendimento médico dos pacientes com injúria renal aguda 
deste serviço com o objetivo de identificar características iniciais em relação à nutrição que 
estejam associados com a mortalidade de pacientes com doença renal aguda, para melhorar a 
sua sobrevida.  
 Este projeto consiste em uma avaliação nutricional inicial composta de perguntas sobre 
consumo de alimentos, perda de peso, funcionamento do intestino, queixas, mastigação, peso, 
altura e medidas do braço. Essa avaliação será realizada pela nutricionista pesquisadora e não 
causará qualquer risco ou dor. 
 Todas as dúvidas que ocorrerem antes ou durante o projeto serão esclarecidas a 
qualquer momento que por você solicitado. 
 Como participante do estudo você terá o direito de conhecer os resultados da pesquisa, 
e os dados coletados serão analisados em conjunto com os de outros pacientes e sua 
identificação não será divulgada. 
 A autorização para a participação na pesquisa é voluntária podendo livremente retirar-
se do estudo se assim desejar, sem qualquer prejuízo na assistência médica. Não haverá 
custos ou despesas adicionais relativos ao trabalho realizado, dispensando qualquer forma de 
ressarcimento ou indenização. 
 O termo constará de 2 cópias, uma para a pesquisadora e outra para você. 

 
Data: ___/___/___ 

 
 

 
___________________________                 _________________________ 
               Paciente                                    Pesquisador 
 

Nutricionista Pesquisadora:    Orientador: 

Milene Peron Rodrigues Pinto    Dr. André Luis Balbi 

Rua: Adolfo Pardini 604                  Rua: Dr José Freire Villas Boas, 342   

Botucatu - Tel:3811-6005    Botucatu - Tel: 14-3815-3328. 

Email: mileneperon@yahoo.com.br   Email: abalbi@fmb.unesp.br 
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