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Resumo

A prevaléncia de insuficiéncia renal aguda (IRA) apés
acidente botrépico é de 2-10%. O veneno dessas co-
bras pode causar alteracoes locais ou sistémicas, como
necrose e rabdomiolise no local da picada, hemorragia
espontanea, IRA, edema cerebral e coagulacdo intra-
vascular disseminada (CIVD). A IRA é uma das mais graves
complicacoes do acidente botropico, geralmente com
oliguria e necessidade de dialise. A lesao mais freqiliente
na histologia é necrose tubular aguda (NTA), mas casos
de necrose cortical também sdo descritos. A patogénese
provavel da IRA decorre das alteracoes hemodinamicas,
reacoes imunoldgicas, vasoespasmo, nefrotoxicidade
direta do veneno e/ou CIVD, levando a oclusdo vascu-
lar e isquemia renal. A evolucdo clinica depende da
precocidade do diagnéstico e tratamento com
soroterapia, hidratacdo e didlise. Descreve-se o caso de
paciente jovem, do sexo masculino, que apresentou
IRA decorrente de acidente botrépico, com acometi-
mento inicial em membro inferior direito, com reacao
inflamatéria local intensa, seguida de andria. Recebeu
hidratacdo vigorosa, soroterapia especifica precoce, mas
pela piora da funcao renal foi indicada hemodidlise pre-
coce. No décimo dia de evolucao houve recuperacao
da funcdo renal, com volume urinario normal, sem ne-
cessidade de manutencdo de didlise. A evolucao clinica
foi satisfatoria, com recuperacao da funcdo renal preco-
cemente apos o tratamento hemodialitico.
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INTRODUCAO
O rim possui caracteristicas anatémicas e fisiologi-
cas particulares que o tornam vulneravel a acdo lesiva
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de produtos quimicos ou biol6gicos. Representam me-
nos que 1% do peso corporal de um individuo, porém
recebem 25% do débito cardiaco em repouso. Desta
forma a superficie endotelial glomerular é exposta as
substancias toxicas presentes na circulacdao, e o proces-
so de filtracao dessas moléculas causa grande oferta de
toxinas ao tecido renal (BURDMANN; VIEIRA |R; VIDAL,
2003).

As substancias nefrotoxicas podem causar lesdes
glomerulares, tubulares, intersticiais e vasculares. Fun-
cionalmente, nefrotoxicidade pode manifestar-se como
queda da filtracao glomerular, proteinuria, alteracoes
hidroeletroliticas, do equilibrio acido-basico ou dos
mecanismos de concentracdo urinaria (SITPRIJA;
CHAIYABUTR, 1999).

A insuficiéncia renal aguda (IRA) é uma complica-
cao grave dos envenenamentos produzidos por aciden-
tes ofidicos e importante causa de letalidade nos
pacientes que sobrevivem a acao inicial da peconha
(BARBOSA et al., 2002; BURDMANN; VIEIRA |R; VIDAL,
2003; CASTRO et al., 2004; MILANI et al., 1997). Das
cerca de 3.000 espécies de serpentes no mundo, 10 a
14 % sao peconhentas. No Brasil, encontram-se quatro
géneros de serpentes peconhentas: Bothrops (jararaca,
jararacucu, urutu), Crotalus (cascavel), Lachesis(surucucu,
surucutinga) e Micrurus (coral verdadeira), sendo que
todos podem causar IRA. Entretanto, na América do Sul,
os acidentes botrépico e crotalico tém maior incidéncia
de lesao renal (BRASIL, 2001).

De acordo com o Ministério da Satde (BRASIL, 2001),
as serpentes do género Bothrops sao as principais cau-
sas de acidentes ofidicos no pais. No periodo entre 1990
e 1993, picadas por essas serpentes corresponderam a
cerca de 90,5% dos 65.911 acidentes envolvendo ser-
pentes nos quais o género foi suspeitado ou reconheci-
do, com taxa de letalidade de 0,31%. Insuficiéncia re-
nal aguda, choque e sepse foram as principais causas
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de morte nestes acidentes (BRASIL, 1998; RIBEIRO;
JORGE, 1997).

No periodo compreendido entre 1986 e 1990, fo-
ram notificados 10.877 casos de acidentes ofidicos no
Estado de Sdo Paulo, com incidéncia de 8,8/100.000
habitantes, com média de 2.175 acidentes por ano. As
serpentes do género Bothrops, Crotalus e Micrurus fo-
ram responsaveis respectivamente por 86,0%, 12,9% e
1,1% dos acidentes com especificacdo do género da
serpente. A maioria dos acidentes por serpentes do
género Bothrops e Crotalus é causada, respectivamen-
te, por Bothrops jararaca e Crotalus durissus terrificus.
(SAO PAULO, 1993).

Os acidentes ofidicos podem ser classificados em
leve, moderado e grave, com manifestacoes clinicas de
maior ou menor intensidade, com maior risco de com-
plicacdes quanto maior a sua gravidade. A abordagem
terapéutica do acidente ofidico inclui medidas gerais
como hidratacdo e tratamento da insuficiéncia renal
aguda, administracdo de soro antibotropico, além da
profilaxia do tétano.

As lesOes renais tém sido atribuidas a nefrotoxicidade
direta da peconha, miolise, hemolise, hipotensao, coa-
gulacdo capilar glomerular, acdo toxica vascular e em
alguns casos a reacoes de hipersensibilidade a toxina
ou ao soro antiofidico (BURDMANN; VIEIRA |R; VIDAL,
2003; CASTRO et al. 2004; SITPRIJA; CHAIYABUTR, 1999).

No presente trabalho descreve-se o caso de um
paciente jovem que apreseniou IRA apos acidente
botropico e sua evolucdo clinica.

DESCRICAO DO CASO

Paciente de 24 anos de idade, sexo masculino, par-
do, solteiro, encontrava-se em municipio da regiao do
litoral sul do Estado do Rio de Janeiro, quando observou
ferimento em halux direito, e procurou por atendimen-
to médico. Foi atendido em uma unidade de emergéncia
cerca de 6 horas apds constatacdao da lesao, a qual foi
atribuida a provavel acidente com picada por cobra, com
intensa dor no local da picada, tipo pontada, irradiada
até raiz de coxa direita. Tendo em vista o quadro clinico
do paciente, foi suspeitado de acidente ofidico por
serpente do género botropico, em especial pela
presenca de sinais flogisticos intensos no local da lesdo,
sendo medicado com soro anti-botrépico. Apo6s o
atendimento inicial, o paciente foi liberado, ndo saben-
do referir a dose do soro anti-botrépico prescrita e sem
relatério médico no momento do encaminhamento a
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um servico médico de referéncia. Informou que ndo
recebeu hidratacao venosa no momento do atendimento
inicial. Tendo em vista a piora do sintoma de dor no pé
direito e do aspecto da lesao, procurou por atendimento
médico no Pronto Socorro Municipal. Cerca de trés dias
apos o acidente ofidico, o paciente foi admitido em
unidade hospitalar para internacdao e como complicacao,
apresentou importante edema de membro inferior
direito (MID) 2+/4+, com piora da dor local,
escurecimento do pé e terco inferior da perna, além de
hematoma em face posterior da coxa e panturrilha
direitas, com sangramento no local da picada. Também
apresentou complicacdo sistémica decorrente do
acidente ofidico com quadro de oligudria e anasarca de
rapida instalacdao, conferindo padrao de maior gravidade
ao caso, classificando-o como acidente grave de acordo
com o Ministério da Saude, com internacao hospitalar.
Ao ser admitido na unidade de emergéncia, o exame
mostrava que se enconirava consciente, orientado,
eupnéico, afebril, hidratado, edemaciado 2+/4+, escala
de Glasgow 15. A pressao arterial sistémica era de
120x80mmHg. Os aparelhos cardiovascular, respiratorio
e abdome estavam sem alteracées. MID apresentava
edema 3+/ 4+, cianose 2+/4+, pulsos presentes, mas
diminuidos, calor local, dor a palpacdo em dorso do pé,
e hematoma em face posterior da coxa. Os dados
laboratoriais foram os seguintes: tempo de coagulacdao
e de sangramento dentro da normalidade, uréia 122
mg, creatinina 7,3 mg; Na 134 mEq/L; K 4,3 mEq/L; TTPA
33s; tempo de protrombina 107%; plaquetas 59000
mm?, hemoglobina 14,7 gr; hematocrito 43,9%;
leucécitos 15700 mm? (bastonetes 6/ segmentados 86/
linfécitos 6), sedimento urinario com proteinaria 2+, mas
sem hematdria ou hemoglobinuria. Com a suspeita cli-
nica de necrose tubular aguda (NTA) foi iniciada
hemodialise (HD) precoce, pois o paciente persistia,
mesmo apods hidratacdo vigorosa, com oliguria e altera-
coes laboratoriais da funcao renal (uréia 130 mg e
creatinina 8,0 mg). Para melhor compreensao da evolu-
cao laboratorial do caso vide Quadro 1.

Durante a internacdo, o paciente apresentou rapida
piora da funcao renal evoluindo com andria, sem resposta
a hidratacdao venosa, com a instituicao de tratamento
hemodialitico precoce, sem o uso de diuréticos, seja na
fase de diagnostico da insuficiéncia renal aguda ou na
fase de recuperacdo desta, uma vez que se encontrava
com padrdo de necrose tubular aguda. Realizou cinco
sessoes de HD, com recuperacdo da funcao renal, e
volume urinario normal. Foi necessario o uso de
antibioticoterapia tendo em vista a formacao de abscesso
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em regiao da picada, com o uso de ciprofloxacina, com
melhora do quadro apés trés dias de uso sem necessi-
dade de intervencao cirtrgica local, seja para drenagem
de colecao ou realizacao de fasciotomia, apesar do
edema local. Na sua evolucdo clinica, apresentou
elevacdo dos niveis tensionais precocemente, com uso
de farmacos em associacdo para o controle da pressao
arterial, com persisténcia de niveis pressoéricos elevados
ao longo da internacao e com melhora do quadro apos
a recuperacao da funcdo renal. Recebeu alta hospitalar
apods 10 dias de internacdo, com uréia 46 mg, cr 2,2
mg; K 3,9 mEqg/L; Na 139 mEq/L; plaquetas 242000 mm?;
CPK e provas de coagulacdo, além de sedimento urinario
sem anormalidades e sem queixas ou outras
complicacoes clinicas. Encontra-se em tratamento clinico
ambulatorial com recuperacdo da funcdo renal e controle
da pressao arterial.

DiscussAo

Trata-se de um caso de um paciente sem patologias
prévias, que apresentou insuficiéncia renal aguda, pro-
vavelmente, por necrose tubular aguda, secundaria a

Quadro1- Evolucao dos dados clinicos e laboratoriais.

obstrucdo tubular por rabdomiolise e hipovolemia nao
corrigidas e sem tratamento precoce, além de compli-
cacdo infecciosa com abscesso no local da picada, com
boa evolucao do quadro e recuperacao da funcdo renal
apos a instituicao do tratamento clinico e hemodialitico.

De acordo com o Ministério da Saude (BRASIL, 1998),
serpentes do género Bothrops sao as principais causas
de acidentes ofidicos no pais, com letalidade associada
de 0,31%, sendo que IRA, choque e sepse foram as
principais causas de morte (BRASIL, 1998). A
fisiopatologia do envenenamento no acidente do tipo
botropico decorre das principais acoes coagulante,
proteolitica e hemorrgica do veneno botrépico. A acdao
coagulante ocorre devido a acao das proteases na cas-
cata da coagulacao, envolvendo o fibrinogénio, a
protrombina, o fator X e as plaquetas, com alteracoes
da coagulacao sanguinea. O tempo de coagulacdo (TC)
do sangue total pode estar prolongado e 0 sangue par-
cialmente coagulavel ou incoagulavel.

O acidente botropico pode gerar manifestacoes
locais e sistémicas. Entre as manifestacoes locais desta-
cam-se dor e edema locais, com sangramento no local
da lesao, com possibilidade de formacao de bolhas e
areas de necrose de tecidos e/ou formacdo de abscessos
e, em casos mais graves, de formacdao de sindrome
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Creatinina
(mg/dL) 73 71 70 8,8 8,2 5,6 3.5 2.2
Uréia 122 09 84 85 68 61 46
(mg/dL)
Sédio
(mEg/L) 134 140 132 130 136 135 139 139
Potassio 3 3 3 2 3 2 3,9
(mEq/L) 4, 4, 7 4, 5, 4, 4.4 ‘
Hemoglobina(g) 12,7 12,5 12,6 11,4 10,3 10,2 10,5

o
Hematécrito(%) 36,8 38,2 37,7 34,5 30,6 30,9 30,1
Leucocitos - 12,8 10,8 13,4 11,0 9,8 - .
(mm3) (x10?)
Plaquetas 59 94 101 122 187 242 - -
(x 10%)
TAP (%) - 107 115 - - - -
Volume 0 300 300 800 1000 3400 - -
urinario _(ml)
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compartimental por compressdao do feixe vasculo ner-
voso no local da picada. Entre as manifestacoes
sistémicas, podem ser encontradas alteracoes da coa-
gulacdo sanguinea, hemorragia, choque e insuficiéncia
renal.

Os acidentes podem ser classificados em leve, mo-
derado e grave. No acidente leve, o TC pode ser o uni-
co parametro alterado, com manifestacoes locais dis-
cretas ou ausentes. No acidente moderado, o TC pode
ser normal ou alterado, com manifestacoes locais evi-
dentes, sem manifestacoes sistémicas importantes. No
acidente grave, o TC pode ser normal ou alterado,
entretanto, encontram-se um ou mais achados clinicos
como hipotensado, oligdria, hemorragia grave ou cho-
que, além da possibilidade de manifestacoes locais in-
tensas e extensas. No caso relatado, o acidente foi con-
siderado como grave, pois evoluiu com alteracdes da
coagulacdao, abscesso cutaneo e alteracao da funcao
renal.

O tratamento inclui medidas gerais como hidratacao
e tratamento da IRA, administracao de soro antibotrépico
e a profilaxia do tétano. As complicacoes podem ser
precoces ou tardias. As complicacoes precoces envol-
vem choque, sindrome compartimental e IRA, enquan-
to as tardias incluem abscessos e necroses na area da
picada. No caso relatado, nao foi realizada a hidratacao
no momento da avaliacdo, mas com soroterapia especi-
fica inicial e tendo em vista a rapida evolucdo de anuria
e IRA, foi iniciado o tratamento dialitico. Alguns autores
tém relatado casos de acidente com serpentes do gé-
nero Bothrops com complicacles graves, desde IRA ou
como em caso relatado por Numeric et al. (2002) e por
Pinho e Burdmann (2001),no qual foram constatados,
respectivamente, infartos cerebrais multiplos ap6s picada
por Bothrops caribbaeus e hemorragia cerebral com IRA
fatal apo6s picada por Bothrops jararacussu. Benvenutti
et al. (2003) relataram hemorragia pulmonar com 6bito
associado apos acidente com Bothrops jararacussu.

A prevaléncia de IRA ap6s acidente botropico varia
de 2 a 10% (BURDMANN; VIEIRA JR; VIDAL, 2003). O
veneno botropico causa lesoes locais e destruicao
tecidual, ativa a cascata de coagulacdao e pode induzir
incoagulabilidade sangiiinea por consumo de
fibrinogénio, promove a liberacao de substancias
hipotensoras, causa lesdo vascular e hemolise
(BURDMANN; CAIS; VIDAL, 1997; MILANI et al, 1997).

A lesdao mais freqglientemente encontrada na
histologia é a NTA, além de necrose cortical podendo
ser encontrada, nefrite intersticial aguda, alteracoes
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glomerulares, arterite e necrose de papila em menor
freqiiéncia (BURDMANN; VIEIRA JR; VIDAL, 2003;
CASTRO; BURDMANN; YU, 1999b; SITPRIJA; CHAIYABUTR,
1999). Sao varios os fatores que contribuem para uma
maior ou menor ocorréncia de IRA no acidente botropico:
idade do paciente, tamanho e espécie da serpente, quan-
tidade de veneno injetada, tempo entre a picada e ad-
ministracao de soro antiofidico (BRASIL, 2001;
BURDMANN; VIEIRA |R; VIDAL, 2003). Sabe-se que 2
horas apos a picada ja ocorre deposicao glomerular de
trombos de fibrina e NTA (AMARAL et al., 1985; CASTRO;
BURDMANN; YU, 1999a) O mecanismo patogénico
provavel para explicar a insuficiéncia renal surgida apos
o acidente botrépico é devido ao vasoespasmo, a
hipotensao, coagulacdo glomerular, nefrotoxicidade
direta do veneno e/ou CIVD levando a oclusdo vascu-
lar e isquemia renal, além de disturbios hemodinamicos
ereacoes imunoldgicas (BURDMANN; CAIS; VIDAL, 1997;
CASTRO et al.,2004; SITPRIJA; CHAIYABUTR, 1999). O
veneno botrépico pode causar lesdao muscular localizada,
mas ndo possui acao miotoxica sistémica como o veneno
crotalico, logo ndo induz elevacoes significativas de
creatinofosfoquinase (BURDMANN; CAIS; VIDAL, 1997).
A IRA, quando presente, é precoce e geralmente grave,
com oliglria e necessidade de dialise, como ocorreu
no caso relatado. Nesses casos, a IRA tende a ser
reversivel, desde que seja tratada adequadamente com
soroterapia especifica, hidratacdo vigorosa e hemodialise
0 mais precoce possivel (BRASIL, 2001; BURDMANN;
VIEIRA |R; VIDAL, 2003).

A formacao de abscessos cutaneos é uma complica-
cao observada, sendo que Enterobacteriaceae, Strepto-
coccus do grupo D, Aeromonas hydrophyla e bactérias
anaerobicas sdao os principais germes isolados a partir
de exsudatos purulentos em partes moles infectadas
apos picada botrépica (BUCARETCHI et al., 2001).

CoNcLUusAO

Pela alta prevaléncia de acidentes botr6picos no Brasil
e pela gravidade das consequéncias que eles podem
causar, faz-se necessario lembrar da nefrotoxidade
provocada pelo veneno dessas serpentes,e frisar que o
prognéstico da IRA depende, em grande parte, do tra-
tamento especifico com soro antiofidico, de preferén-
cia nas primeiras duas horas apés a picada, e da
hemodialise iniciada logo apos o surgimento das altera-
¢oes renais. Na maioria dos casos, quando tratados
adquadamente, a IRA é reversivel.
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ABSTRACT

The prevalence of acute renal failure (ARF) after Bothrops
snake bite is about 2-10%. The poison of these animals
may cause local or systemic disorders, as necrosis and
rabdomiolisis in the local of the bite, spontaneous
hemorrhage, ARF, cerebral edema and disseminated
intravascular coagulation (DIVC). The ARF is one of the
worst complications of the Bothrops accident, most of
the time there is oliguria and needs of dialisys. The
most frequent histologic lesion is acute tubular
necrosis, and cases with cortical necrosis. The probable
pathogenesis of ARF remains of hemodinamic changes,
imunologic reactions, vasoespasm, direct nefrotoxicity
from the poison and/or DIVC, and causes vascular
occlusion and renal ischemy. The clinical evolution
depends on the early diagnostic and sorotherapy
treatment, hydratation and dialisys. A case of a young
man, who presents ARF after Bothrops snake bite is
described. The right leg was firstly accomplished, with
severe local inflamatory reaction, followed by anury. The
patient received vigorous expansion volume, early
specific sorotherapy, and hemodialisys treatment was
indicated as the renal failure was detected. In the 10t
day of reclusion, the renal function was recovered, with
normal urinary volume and no needs of dialisys. Clinical
evolution was good, with complete return to normal
renal functions after early hemodialisys treatment
started.

Kev-woRDS

Acute renal failure. Bothrops. Nefrotoxicity.
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