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RESUMO

A carambola pode gerar quadros varidveis de intoxicagio quan-
do ingerida por pacientes com nefropatia cronica, em didlise ou
nio, tendo sido descritos diversos casos na literatura. Nao obs-
tante, hd relatos de individuos com fungio renal normal que se
intoxicaram depois de ingerir grandes quantidades de carambo-
la, fato raramente relatado na literatura. O presente estudo obje-
tivou relatar um caso de lesdo renal aguda causada pelo consumo
de carambola, sem histérico de nefropatia prévia, e realizar uma
revisao detalhada da literatura médica pertinente. Paciente do
género masculino, 56 anos, hipertenso, dislipidémico e diabéti-
co, procurou atendimento médico trés dias apds o surgimento
de quadro agudo, apresentando xerostomia, anorexia, nduseas,
tenesmo, discreto aumento do ritmo intestinal e oligiria. Ao
exame fisico, apresentava-se em regular estado geral, acianético,
anictérico, afebril, hipocorado (2+/4+), desidratado, confuso e
com tremores de extremidades. Foram observados niveis altera-
dos de ureia e creatinina, sendo o paciente internado e iniciando
hidratacio imediata. Cerca de uma semana antes da internagio,
ele havia consumido grande quantidade de carambola, tanto in
natura com sal como seu suco, por trés dias. Os niveis de ureia
e creatinina retornaram ao normal, quatro meses apds a interna-
¢do. Neste relato, o paciente desenvolveu lesdo renal aguda de-
pois de elevado consumo de carambolas, apresentando simulta-
neamente efeitos neurotdxicos leves e lesio renal aguda em fase
inicial. Considerando que tal fruta tem uso medicinal popular
no Brasil, deve-se estar atento para a ocorréncia de toxicidade,
principalmente em pacientes nefropatas cronicos.
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ABSTRACT
BACKGROUND AND OBJECTIVE: The star fruit can

generate variable frame poisoning when ingested by patients
with chronic kidney disease, in dialysis or not, with many
described cases in literature. Nevertheless, there are reports of
individuals with normal renal function who were poisoned after
ingesting large amounts of star fruit, which is rarely reported in
literature. The present study aims to report a case of acute kidney
injury caused by consumption of star fruit, without history of
previous kidney disease, and to perform a detailed review of
relevant medical literature. CASE REPORT: A male patient,
56 years old, hypertensive, dyslipidemic and diabetic, sought
medical care after three days of an acute state, with xerostomia,
anorexia, nausea, tenesmus, light increase in intestinal rhythm
and oliguria. On physical examination, the patient was in
regular general condition, acyanotic, anicteric, afebrile, pallid
(2+/4+), dehydrated, confused and with extremity tremors.
Altered levels of urea and creatinine were observed and the
patient was hospitalized, initiating immediate hydration.
About a week before hospitalization, he had consumed large
amounts of star fruit, fresh with salt or juice, for three days. The
levels of urea and creatinine became normal four months after
hospitalization. CONCLUSION: In this report, the patient
developed acute kidney injury after high consumption of star
fruit, presenting light neurotoxic effects simultaneously with
initial stage of acute kidney injury. Considering that star fruit
has popular medical use in Brazil, it is necessary to be alert to
the occurrence of toxicity, particularly in patients with chronic
kidney disease.

Keywords: Fruit/poisoning; Acute kidney injury; Kidney diseases;
Star fruit; Uremia; Humans; Male; Middle aged; Case reports

INTRODUCAO
A lesdo renal aguda (LRA) pode ser definida como perda da

funcio renal, de maneira sibita, independentemente da etiolo-
gia ou mecanismos, provocando acimulo de substincias nitro-
genadas — ureia e creatinina, com ou sem redugio da diurese®.
ua etiologia pode ser advinda de causas pré-renais, pds-renais
Sua etiol d dvinda d
ou renais.
eralmente é considerada uma doenga do paciente
A LRA geralment derada uma doenca d ¢
hospitalizado”, sendo responsdvel por cerca de 7% das com-
plicagoes®? que por ventura podem ocorrer em tal situagio,
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sobretudo naqueles que possuem doenca renal cronica®. Po-
rém, pode acometer também pacientes nio internados, sendo
responsdvel, nesse caso, por aproximadamente 1% das ad-
miss6es hospitalares®. A maioria dos episédios de LRA, nas
internagoes, correlaciona-se 4 hipovolemia, pés-cirurgia, uso
de aminoglicosideos, administracdo de contrastes para radio-
50 Ainda, sio

considerados fatores de risco para LRA: idade avancada, he-

grafias, choque séptico e insuficiéncia cardfaca’

patopatias, nefropatia pré-existente, hipertensio arterial, neo-
plasias e diabetes mellitus (DM)17.

A carambola (Averrhoa carambola L.), fruto que pertence a
familia Oxalidaceae, possui origem provdvel no Sri-Lanka e nas
ilhas Molucas, tendo sido cultivada no sudeste da Asia e Ma-
ldsia por muitos séculos®, sendo aclimatada em vérios paises
tropicais como o Brasil®. Trata-se de uma fonte de sais mine-
rais, vitaminas A e C, complexo B e 4cido oxdlico (oxalato)"?.
Existem dois tipos distintos da fruta: 0 menor — muito azedo,
com mais oxalato - e o maior, mais doce e com menos 4cido
oxalico®. Possui diversos usos medicinais, variando de acordo
com o pais®. No Brasil, a carambola ¢ popularmente conhecida
como estimulante do apetite, antidesintérico, antiescorbtrtico
e antipirético"”, sendo também usada no tratamento de ecze-
ma®. Além disso, as folhas de sua drvore sao empregadas popu-
larmente como antidiabéticoV.

A toxicidade da carambola foi primeiramente descrita em
1980, por Muir, Lam "?. Desde entdo, foram descritos diver-
sos casos de pacientes com nefropatia cronica, em didlise ou
nio, que sofreram intoxicagio de grau varidvel ao ingerir a fru-

ta(9,13—1 5)

. Dentre as alteragoes, podem-se observar desde quadros
leves, como solugos e vomitos, até quadros mais sérios, como
convulsées e 4bito.

Por conter grande quantidade de oxalato, foi realizado um
19 em 2002, com a finalidade de se descobrir o papel de

tal substancia na intoxicagio por carambola, em ratos. Os resul-

estudo’

tados sugeriram que o oxalato ¢ um dos principais constituintes
na neurotoxicidade por carambola, desempenhando um impor-
tante papel, porém nio esclareceram com precisao o mecanismo
exato de tal fato. Em 2005, foi isolada a fracio da neurotoxina
da carambola, a qual difere bioquimicamente do dcido oxdlico e
parece apresentar inibicao especifica sobre o sistema de condu-
cio GABAérgico"”. Apesar dos resultados de estudos prévios,
nio se chegou ainda a um consenso quanto a natureza da neu-
rotoxicidade da fruta™.

Nio obstante, hd relatos de individuos com fungio renal
normal que se intoxicaram apés ingerir uma grande quanti-
dade de carambola. A nefrotoxicidade por carambola em pes-
soas com fungio renal normal é raramente relatada e nunca foi
%), Foram identifica-
dos dois estudos prévios, o primeiro"? relatando dois casos, e
o segundo"®
pacientes apresentavam simultaneamente efeitos nefro e neu-
rotdxicos.

associada com sinais de neurotoxicidade

, mais atual, relatando cinco casos, nos quais os

O objetivo deste estudo foi relatar um caso cujo diagnéstico
clinico foi LRA, causada pelo consumo da carambola, sem his-
térico de nefropatia cronica prévia, e realizar uma revisao deta-
lhada da literatura médica pertinente.

RELATO DO CASO

Paciente do género masculino, 56 anos, hipertenso, dislipi-
démico e diabético, tendo apresentado um episédio de litfase re-
nal dois anos antes e sem outras intercorréncias renais. Uma se-
mana antes da internagio, o paciente consumiu um litro de suco
de carambola por dia, durante trés dias consecutivos. Além do
suco, ingeriu também a fruta in natura com sal (em média, duas
frutas por dia). Dois dias antes de procurar assisténcia médica,
apresentou fraqueza e cansaco excessivos ao praticar atividades
rotineiras que antes nio lhe causavam incomodo. Um dia ap6s o
aparecimento desses sintomas, apresentou xerostomia, anorexia,
nduseas, tenesmo, discreto aumento do ritmo intestinal (com
aumento de evacuagoes didrias para trés vezes, fezes mais liqui-
das, porém sem odor fétido, sangue, pus, restos alimentares ou
alteragées na coloragio) e oliguria.

O paciente procurou atendimento médico no terceiro dia
ap6s o surgimento dos sintomas. Ao exame fisico, ele se apresen-
tava em regular estado geral, acianético, anictérico, afebril, hi-
pocorado (2+/4+), desidratado e confuso, sem anormalidades
nos exames dos aparelhos respiratério e cardiovascular. O exame
abdominal revelou abdome plano doloroso a palpacio superfi-
cial do epigdstrio e indolor & palpacio profunda das demais
dreas; figado palpdvel a 1,0cm do RCD, indolor e de borda afi-
lada; bago nio palpdvel ou percutivel. Ao exame neurolégico,
observaram-se tremores de extremidades. A pressao arterial era
de 140 x 90mmHg. Exames foram solicitados pelo médico-as-
sistente e taxas aumentadas de ureia e creatinina foram encon-
tradas. O paciente foi entdo internado e encaminhado para o
Servico de Nefrologia, que iniciou hidratagio imediata.

Dois dias depois da internacio, foi iniciado tratamento com
corticoides. Nesse mesmo dia, foi feito o diagndstico de insu-
ficiéncia renal aguda causada por carambola. Enquanto esteve
internado, o paciente perdeu 10kg e queixou-se continuamente
de astenia e anorexia, nao havendo necessidade da realizacio de
hemodidlise.

Apbs a estabilizagiao do quadro, o paciente foi liberado, rea-
lizando, a partir de entdo, exames para determinar a evolugio de
sua enfermidade.

Exames feitos nove dias ap6s a data de internagao mostraram
creatinina 1,67mg/dL e ureia 84mg/dL. Decorridos outros 10
dias, o oxalato urindrio era de 72mg/24h. Novos exames foram
realizados 26 dias depois que o paciente foi internado e revela-
ram creatinina de 1,21mg/dL e ureia de 41mg/dL. Quatro me-
ses apos o aparecimento dos sintomas, os niveis de creatinina
e ureia eram 0,85 e 34mg/dL, respectivamente, nio havendo
microalbumindria.

DISCUSSAO

A LRA pode ser definida como perda stbita da funcio re-
nal, independentemente de etiologia ou mecanismos, levando
a0 acimulo de ureia e creatinina, acompanhada, ou nio, por
reducio da diurese”). Podem ocorrer distdrbios eletroliticos e
4cido-bdsicos®”.

As causas da LRA sio divididas em trés classes: 1. doencas
que determinam hipoperfusio renal e comprometem a funcio
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dos rins sem lesdo parenquimatosa bem definida (LRA pré-re-
nal); 2. doencas que afetam o parénquima renal (LRA renal ou
intrinseca); 3. doencas associadas a obstrucio das vias urindrias
(LRA pés-renal)®.

A LRA pré-renal ocorre por hipoperfusio renal, causada por
queda da pressao arterial média. Neste caso, hd redu¢io da diu-
rese e retengio de sal e d4gua, diferentemente do que acontece na
LRA intrinseca®”. A LRA pés-renal, por sua vez, ocorre devido a
obstrucio bilateral dos ureteres, da bexiga ou da uretra.

As causas de LRA intrinseca sio classificadas de acordo com
o compartimento renal predominantemente afetado: lesio tu-
bular isquémica ou nefrotdxica; doencas da microcirculagio e
dos glomérulos renais; doengas tubulointersticiais; e doengas
dos vasos renais mais calibrosos®. A necrose tubular aguda
(NTA), causada por isquemia ou por nefrotoxinas, ¢ a forma
mais frequente de LRA intrinseca™.

A LRA renal possui curso clinico comumente subdivido
em quatro fases distintas: inicial, oligtrica, politrica e de recu-
peracgio funcional®V. A fase inicial comega com a exposigio a
substincia nefrotdxica ou a um surto isquémico. Sua duragio
é relacionada ao periodo de exposi¢io. No caso de nefrotoxi-
nas, essa fase pode durar alguns dias, enquanto geralmente
¢ curta em situagdes isquémicas. O volume urindrio pode
apresentar-se normal ou diminuido, mas a capacidade de ex-
crecio de compostos nitrogenados j4 se encontra ligeiramen-
te comprometida®?.

A fase seguinte ¢ a oligtirica, que apresenta grau e duragio
varidveis. O volume urindrio nessa fase da LRA encontra-se
menor que 400mL/24h. No sedimento urindrio, podem-se en-
contrar hemdcias, leucdcitos e células epiteliais isoladas ou em
cilindros, havendo também discreta proteindria®".

A terceira fase é marcada por uma rdpida elevagao do volu-
me urindrio, sendo chamada de diurética. Inicialmente hd um
aumento da excre¢io urindria de sal e 4gua, nio sendo acompa-
nhada pela excregio de compostos nitrogenados. Desse modo,
as concentracoes de uréia e creatinina continuam a aumentar,
sendo necessdrio, em alguns casos, tratamento dialitico®".

A (ltima fase ¢ a de recuperacio funcional, na qual ocorre
reducio gradual de ureia e creatinina plasmdticas apds virios
dias de diurese normal. E frequente a ocorréncia de permanente
deficiéncia na concentragao urindria associada a defeitos tubula-
res, além de anormalidades na fungio glomerular®.

A lesdo nefrotdxica - uma das causas mais frequentes de LRA
intrinseca - pode ser definida, de acordo com Costa et al.": “Ge-
ralmente, a lesdo nefrotdxica ¢ reversivel, previsivel e passivel de
correcio, se identificada precocemente. As lesdes nefrotéxicas
estao fortemente relacionadas nio somente 4 sua concentragio
ou dura¢io da exposi¢ao, mas a multiplos fatores e resisténcia
do paciente.”

A lesao nefrotdxica atinge o parénquima renal, levando ao
quadro de LRA de etiologia renal. No quadro de LRA, ocor-
re perda da funcio renal de forma stbita, geralmente reversivel
ap6s a retirada do agente lesivo. Esta perda de funco renal leva a
desequilibrios eletrolitico e acido-bdsico, associados ao acimulo
de substincias nitrogenadas, tais como creatinina e ureia?, o
que ¢ chamado de azotemia.
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Exames laboratoriais constataram azotemia no paciente em
questdo, sendo encontrados, apés nove dias de internacio, os va-
lores de 1,67mg/dL (os valores normais encontram-se no inter-
valo de 0,6 a 1,1mg/dL) para creatina sérica, e de 84mg/dL para
ureia (valores normais devem estar abaixo de 40mg/dL), que
permaneceram elevados em exames realizados 17 dias depois.
Porém, quatro meses apds o inicio dos sintomas, as taxas de am-
bas as substincias j4 haviam se normalizado, o que evidencia o
cardter reversivel da lesdo, indicando a lesao nefrotéxica como
causa mais provdvel da LRA desse paciente. Nesse sentido, como
o mesmo relatou oligtria, conclui-se que ele apresentava LRA
renal em fase inicial, no momento da internacio.

Como jd descrito, a azotemia resulta da incapacidade renal
de excretar as substincias nitrogenadas, o que pode levar ao
quadro de encefalopatia urémica. Esta, em geral, é caracterizada
por um conjunto de sintomas que variam de leve alteracio da
consciéncia até delirio e coma; inicialmente, esses sintomas sao
pouco expressivos e comuns a um amplo grupo de condicoes
clinicas®>*. A fisiopatologia da encefalopatia urémica ainda é
incerta, havendo cardter multifatorial®**?. Estao envolvidos,
por exemplo, distirbios hormonais, acimulo de metabdlitos,
desequilibrio entre neurotransmissores excitatdrios e inibitdrios,
e disttrbios do metabolismo intermedidrio®?”. No acometi-
mento agudo, os sintomas sao mais pronunciados e de rdpida
progressio®>2¢?), E possivel inferir que o paciente apresentava
leve grau de azotemia, uma vez que, ao exame fisico anterior a
internacdo, era perceptivel seu estado de confusao mental.

Como principal causa da lesdo nefrotéxica ocorrida no pacien-
te, encontra-se a carambola, que contém elevados niveis de oxalato
e de uma substincia que possui efeitos neurotdxicos, a qual foi
isolada recentemente. Esta, como qualquer outra substincia, passa
pelos processos de absorcio, distribuicio e excregdo pela via renal,
nio levando a comprometimento do organismo em individuos sa-
dios. J4 em pacientes nefropatas, ocorre elevagio dos niveis séricos
dessa substancia — j& que seu clearence se encontra deficiente —
que, associado ao seu cardter lipofilico, permite sua passagem pela
barreira hematoencefilica, inibindo o sistema GABAérgico!>!7%%),
Contudo, hd relatos na literatura de individuos que, mesmo com
funcao renal normal, apresentaram intoxicagio por carambola, um
evento raro que ainda nio teve sua origem elucidada.

De acordo com seus efeitos neurotdxicos, a intoxicagio por
carambola pode ser classificada em trés graus: intoxicacio leve,
na qual hd solucos, vdmitos e insonia; moderada, com presenca
de agitacdo, parestesias, perda de forca dos membros e confusio
mental; e intoxicagdo grave, na qual ocorrem confusio mental
grave, coma, convulsdo, status epilepticus e instabilidade hemo-
dindmica, com hipotensio e choque'¥. O paciente em questao
apresentou sintomatologia que permite enquadré-lo em grau
de intoxicagio leve, tendo relatado solucos incoerciveis. Este
¢ o0 evento neurotdxico mais frequente na intoxicacio por ca-
rambola"?, juntamente com fraqueza e cansago excessivos re-
lacionados a prépria intoxicacio e ao estado de desidratagio do
paciente. Cabe ressaltar que o paciente em questio apresentava
56 anos, faixa etdria em que Moysés Neto et al.,"¥ encontraram
sintomatologias semelhantes, porém outros autores®'*'® nio
relataram o mesmo achado.
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Além dos efeitos neurotdxicos, jd foram relatados efeitos nefro-
téxicos associados ao consumo da fruta®. No entanto, ressalta-se
que hd estudos nos quais foram relatados apenas eventos nefrotd-
xicos"”. Em estudo realizado pela Universidade de Sao Paulo, em
Ribeirao Preto, foram feitas bidpsias renais em dois pacientes com
quadro de intoxicagdo por carambola que apresentaram simulta-
neamente sintomas neuro e nefrotdxicos. A partir de andlise por
microscdpio de luz, notou-se a presenga de cristais de oxalato no
ldmen dos tdbulos renais associada a processo inflamatério, com
presenca de linfdcitos, neutréfilos e histidcitos. Também foram
observados dilatagao tubular focal, células descamadas no limen
e edema intersticial'®. O aspecto histopatolégico revelou, dessa
forma, nefropatia aguda por oxalato"®.

Outros autores relataram que pacientes com nefropatias
subjacentes, ap6s o consumo de carambola, também apresenta-
ram nefropatia por oxalato - detectada pela bidpsia - associada
a ripido aumento da creatinina sérica®. No caso de nosso pa-
ciente, pressupde-se que houve acimulo de cristais de oxalato
nos tubulo renais, instalando-se uma lesio nefrotéxica. Essa
hipétese pode ser confirmada ao se analisar a taxa de oxalato
urindrio, que se apresentava aumentada. Os valores normais se
enquadram em um intervalo que varia de 20 a 50mg/24 horas; o
paciente apresentava, 19 dias apds internacio, uma taxa equiva-
lente a 72mg/24 horas®?. Assim, infere-se que esse aumento na
depuragio de oxalato estd relacionado 4 eliminagio dos cristais
da substincia presentes nos tibulos renais.

A desidratagao observada no paciente se relaciona a deficién-
cia de entrada e/ou excesso de perda de dgua. Frequentemente,
¢ causada pela falta de ingestdo de dgua ou perdas extraordini-
rias pelas vias ordindrias (respiragio cutineo-pulmonar, politria,
diarreia) ou extraordindrias (vOmitos, aspiracio gastrointestinal,

{leo adinamico, fistulas digestivas)®".

O estado de desidratagdo é caracterizado por sede, oligi-
ria, queda abrupta de peso, secura de lingua, olhos afundados
e hipotonicos, estado geral comprometido, excitagio psiquica
ou abatimento, diminui¢do da elasticidade da pele, hipotensio
postural, taquicardia, pulso fraco, obnubilagao, febre e até mes-
mo coma®3?,

A desidratacio pode ser classificada segundo dois critérios.
Na classificacio baseada na tonicidade do espaco extracelular
tem-se os tipos isotonica, hipotdnica e hipertonica. Essa classifi-
cagao estd relacionada a concentracio de sédio. Desse modo, na
desidratacao isotdnica, a concentragio de sédio estd dentro dos
limites normais, enquanto na hipot6nica e na hipertdnica, essa
concentragao estd abaixo e acima dos limites normais, respecti-
vamente®?. O segundo critério é a intensidade e classifica a
desidratagio em leve, moderada e grave. No grau leve h4 perda
de até 5% de peso, no grau moderado a perda de peso estd entre
5 e a 10%, enquanto no estado grave de desidratacio a perda de
peso estd acima de 10%%2.

O paciente se apresentava desidratado ao exame fisico. Pro-
vavelmente, considerando a classificacio de intensidade, encon-
trava-se em estado grave, jd que teve perda de peso de 10kg du-
rante a internagio, o que equivale a 13,21% de seu peso.

Sdo relevantes, também, para a discussdo, a hipertensio ar-
terial sistémica (HAS), o diabetes mellitus (DM) e a litfase renal,

todos apresentados pelo paciente e que podem ter relagio com
o quadro apresentado pelo mesmo. Além disso, HAS ¢ DM sio
fatores de risco que podem levar ao desenvolvimento de doenca
renal cronica(DRC), assim como doencas autoimunes, toxicidade
de drogas, pielonefrite cronica, glomerulonefrite cronica, litiase
urindria repetida, rins policisticos e enfermidades sistémicas®®.

A DRC ¢ caracterizada por ser uma perda progressiva e ir-
reversivel da fungio renal de depuracio, ou seja, da filtracao
glomerular®*>. A doenca pode evoluir para estigio ou fase ter-
minal (DRCT)®9, Nessa situacio, os rins estio funcionalmente
comprometidos, o que impede o controle do meio interno®®. A
DRCT ¢ uma doenga sintomdtica, debilitante e de alta morta-
lidade®®. Em alguns casos, sio necessdrias terapias substitutivas
dos rins (didlise ou transplante renal)®”.

A hipertensao arterial sistémica (HAS) pode conduzir para
quadro de DRC através de vdrios mecanismos dentre os quais
se destaca a sobrecarga salina e de volume, além do aumento da
atividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona e disfun-
¢io endotelial 3,

A HAS detém intima relagio com a func¢io renal. HAS
pode se apresentar nas formas maligna ou benigna, sendo que
ambas determinam algum tipo de lesdo renal. A HAS maligna
leva ao quadro de lesdo renal de padriao microvascular caracte-
rizado por necrose fibrinoide, enquanto a benigna evolui com
lesao também de natureza microvascular, mas caracterizada por
arteriosclerose hialina®”. Assim, em ambas as situacoes tem-se
comprometimento da fungio renal que desencadeia um quadro
de DRC“,

A nefropatia diabética (ND) representa uma das principais
causas de DRC“Y, ¢ estd relacionada as lesoes glomerulares pro-
duzidas pelo disttirbio metabdlico gerado pelo diabetes mellitus“".
A hiperglicemia no diabetes ¢ um fator necessdrio para desenvol-
vimento da ND, como observado pelo fato de que a obtengio
de valores glicémicos normais pode prevenir ou reduzir a inten-

‘249, Entretanto, a hiperglicemia nao é por

sidade destas lesoe
si s6 agente da lesdo renal, jd4 que existem outros fatores envol-
vidos, como glicolisa¢io nio enzimdtica de proteinas (reagio de
Amadori), fatores genéticos, aumento da atividade do sistema
proteinas quinases C (PKC), entre outros*'#).

Por outro lado, a litfase se relaciona aos quadros de LRA
pds-renal quando provoca obstrugio bilateral dos ureteres ou
unilateral em rim tnico funcionante"#®. A litfase é um proces-
so multifatorial que pode envolver um balango entre excrecao
elevada de solutos, como 4cido urico e cdlcio, e diminui¢io da
excrecdo do solvente (dgua), além de fatores como o aumento da
excrecio de promotores da formacio de cdlculo e uma reducio
absoluta ou parcial de seus inibidores“).

Sendo assim, infere-se que o paciente em questdo poderia
apresentar algum grau de comprometimento renal por nio se-
guir corretamente o tratamento da HAS e do DM, o que pode-
ria levar 2 lesdo renal. No entanto, seria esperado um histdrico
de alteragoes fisioldgicas que sugerissem um quadro de DRC, o
qual também nio explica a remissdo a niveis normais das subs-
tAncias nitrogenadas apds quatro meses do inicio dos sintomas, o
que comprova a reversibilidade da lesio. Ainda, devido ao gran-

de intervalo entre o quadro de litfase ¢ o inicio do quadro atual,
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nio se pode afirmar, com certeza, que a lit{ase tenha interferido
neste. Como outra justificativa a litfase renal encontra-se o fato
da normalizagio dos niveis de oxalato. Se esta normalizagio nio
tivesse ocorrido, poderia-se inferir que ele tivesse hiperoxaluria
como causa metabdlica de litiase e, ao ingerir grande quantidade
de oxalato proveniente da carambola, teria tido hiperoxaldria
severa com quadro de obstrugio tubular e LRA.

O consumo da carambola é descrito como causa de neuro e
nefrotoxicidade em pacientes com nefropatia cronica e, a depen-
der da quantidade de fruta consumida e de fatores individuais,
pode levar o individuo com funcio renal normal ao quadro de
LRA. Sua neurotoxicidade é mais rara em pacientes sem nefro-
patias prévias por nio haver o comprometimento da excregao da
neurotoxina pela via renal, sendo que a lesdo nefrotéxica se deve
a0 acumulo de cristais de oxalato nos tibulos renais.

Neste relato, o paciente nio possufa nenhuma disfungao
renal prévia e, logo apéds elevado consumo de carambolas, de-
senvolveu LRA, apresentando simultaneamente efeitos neuroté-
xicos leves e LRA em fase inicial.

Considerando que a carambola ¢é utilizada popularmente no
Brasil para o estimulo do apetite e como antidesintérico, anties-
corburtico e antipirético, deve-se estar atento para a ocorréncia
de toxicidade, principalmente em pacientes nefropatas cronicos.
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