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Resumo
A insuficiéncia renal aguda (IRA) é um problema comum para a
maioria dos médicos, quer no ambulatdrio quer a nivel hospitalar.
Apesar do melhor conhecimento da fisiopatologia € dos novos
farmacos disponiveis para a profilaxia e tratamento, a IRA mantém
uma mortalidade elevada. Nesta revisdo é abordado o estado
da arte da IRA, bem como o futuro promissor das terapéuticas
actualmente em investigagéo.
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Definicao

A TRA ¢é uma patologia relevante nos nossos hos-
pitais, quer pela sua incidéncia quer pela elevada
mortalidade. Apesar de bem conhecida, nao existe
nenhuma definicao que seja capaz de reunir o con-
senso da populacao médica. Alids, e de acordo com
Rinaldo Bellomo,' uma definicio nunca estd “certa”
ou “errada”, existindo apenas para servir determinado
proposito. Encontram-se definicdes que expressam
IRA como diminuicado rapida e significativa (>50%)
da taxa de filtracao glomerular (TFG) num periodo de
horas a dias, acompanhada por subida dos produtos
nitrogenados, ou definicdes mais minuciosas que a
descrevem como o aumento recente na creatinina
plasmatica (Pcr) de >0,5 mg/dl se Pcr basal <3 mg/
dl ou de >1 mg/dl se Pcr basal >3 mg/dl. Na pratica
clinica, os profissionais consideram IRA na presenca
de retencao azotada, expressa laboratorialmente pelo
aumento da ureia e da creatinina.
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Abstract
Acute Renal Failure (ARF) is a common problem for most doctors,
whether dealing with out-patients or in-patients. Although there is
a better knowledge of physiopathology and there are new arugs
available for prophylaxis and treatment, the mortality rate for ARF
continues to be high. This review summarizes our present know!-
edge of ARF and deals with the latest advances in this area.
Key words: Acute Renal Failure, Acute Tubular Necrosis,
Nephrotoxins, Renal Function Markers, Endothelin-1 Inhibitors,
Adenosine, N-Acetilcysteine.

Epidemiologia
A TRA pode surgir na comunidade ou em meio hospi-
talar. As IRA comunitdrias sdo, na maioria das vezes,
observadas num servico de urgéncia, frequentemente
num contexto de desidratacdo em doentes idosos, e
estdo associadas a uma baixa mortalidade. As reten-
coes azotadas que se desenvolvem em meio hospitalar,
ocorrem em 15% e 5%, dos doentes internados na
UCI e na enfermaria,” respectivamente. Sendo um
problema clinico frequente, particularmente nas UCI,
onde estd associada a uma mortalidade entre 50-80%,>
¢ também nesta ultima que se encontra a maior per-
centagem de uso de técnicas de suporte renal.
Quando se considera a prevaléncia das etiologias
de IRA, a mais frequente é a necrose tubular aguda
(NTA) com 45%, seguida da insuficiéncia renal (IR)
pré-renal (21%), IRC agudizada (13%), obstrucao
tracto urindrio (10%), glomerulonefrite ou vasculite
(4%), nefrite intersticial alérgica (NIA) (2%) e final-
mente causas ateroembolicas (1%).*

Etiologia

As etiologias da doenca renal aguda ou cronica sao
tradicionalmente classificadas de acordo com a porcao
anatomica renal mais afectada.

A TRA pré-renal é, sem margem de duvida, a
principal causa de IRA, e possui um amplo leque de
manifestacoes. A azotemia pré-renal é uma resposta
fisiologica apropriada a hipoperfuséo renal. No entan-
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to, se grave e nao corrigida, evolui rapidamente para
a NTA isquémica. Assim, quer a azotemia pré-renal
quer a NTA isquémica sao parte de um continuo da
hipoperfusao renal.

A TRA de causa hemodinamica pode ser desen-
cadeada por diversos estimulos, os quais podem ser
resumidos em 4 grandes classes: 1) deplecao verda-
deira de volume 2) hipotensao 3) estados edematosos
e 4) isquemia renal selectiva. A deplecao de volume
pode ser verdadeira (ex: perdas gastrintestinais, re-
nais, cutdneas ou sequestro no 3° espaco), ou estar
associada a uma diminuicao do aporte sanguineo
renal (ex: insuficiéncia cardiaca, cirrose ou sindroma
nefrotica, com consequente edema).

A hipotensao que resulta em IRA ocorre, de forma
mais frequente, num contexto de sépsis.

Quando se considera a isquemia renal selectiva,
o exercicio de a subdividir em causas estruturais e
funcionais é, frequentemente, util. As causas que
produzem alteracdes anatomicas avalidveis histopa-
tologicamente, como € o caso da estenose bilateral da
artéria renal, sdo consideradas estruturais.

Quer a sindrome hepato-renal (vasoconstricao
intra-renal), o uso de anti-inflamatorios nao esteroi-
des (AINEs) ou de bloqueadores dos canais de célcio
(incapacidade de vasodilatacao renal) sao exemplos
de causas funcionais, pois as alteracdes renais nao sao
repercutiveis do ponto de vista histologico.

A TRA desencadeada pelos AINEs pode surgir quer
através das causas funcionais acima descritas, quer
por alteracoes imunologicas desencadeadas pela sua
ingestao, originando um quadro de NIA.” Torna-se
importante salientar que os AINEs nem sempre ori-
ginam faléncia renal. Alias, s6 uma populacao muito
restrita de doentes esta em risco para tal patologia.
Se em individuos sdos as prostaglandinas (PG) sao
apenas um dos diversos mecanismos de manutencao
da TFG, em doentes com funcdes renais borderline ela
¢ muitas vezes mantida a custa das PG. Nesta situacao
encontram-se patologias como a deplecao de volume,
a insuficiéncia cardiaca, a cirrose, a sindroma nefro-
tica, as glomerulonefrites ou a nefrite lupica. Nestes
contextos nao sera de estranhar que a administracao
de AINEs nao selectivos (ex: aspirina), possa desen-
cadear uma IRA clinica.

A questao mantém-se perante os novos inibidores
da COX-2. Nao obstante ser um enzima estimulado
por quadros inflamatorios, ela também se expressa
em individuos saos, seja no cérebro, no figado ou
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no rim. Apesar da sua especificidade, a frequéncia
relativa com que os inibidores da COX-2 causam IRA
comparativamente aos AINEs nao selectivos ¢ ainda
desconhecida.®

No caso do Paracetamol, também é reconhecida
a sua associacdo a nefropatia analgésica quando
administrado de forma cronica,® ou na presenca
de uma insuficiéncia hepatica (considerando que o
paracetamol é metabolizado a nivel hepdtico pelo
citocromo P450).7

Como ja foi referido, a NTA surge como conse-
quéncia de uma isquemia mantida e prolongada,
sendo a forma mais paradigmatica de IRA e res-
ponsavel por 45% das suas apresentacoes.® A NTA
isquémica decorre da hipersensibilidade a isquemia
de determinadas regides tubulares, nomeadamente da
porcao espessa ascendente da ansa de Henle ou S,."*"
Tal regiao, em individuos saos, encontra-se numa
penumbra entre o aporte de O, e as necessidades
energéticas. Compreende-se, portanto, que minimos
desequilibrios (menor aporte de O,; maior necessi-
dade energética), causem alteracdes isquémicas nas
células tubulares em questao. De salientar que, geral-
mente, a presenca de um tnico factor agressivo nao é
suficiente para desencadear uma alteracao isquémica
tubular. No entanto, em meio hospitalar, existe um
factor hipercatabolico, frequentemente esquecido,
que pode fazer a diferenca entre a penumbra e a
NTA... a febre!

Para além de corresponder ao dano final da dimi-
nuicao da perfusao renal sustida, a NTA pode também
ser causada por diversas nefrotoxinas, das quais se
destacam os antibioticos aminoglicosideos, os meios
de radiocontraste e os pigmentos heme.

A NTA é uma complicacao frequente (10-20%)"!!
da administracao prolongada de aminoglicosideos. O
risco de nefrotoxicidade é maior se a administracao
do farmaco for dividida em varias doses (accao que
aumenta a deposicdo no cortex renal), sendo, portan-
to, recomendada uma administracao unica diaria. Se
nao existirem factores agravantes (doenca hepatica
pré-existente, doenca renal pré-existente, uso conco-
mitante de outras nefrotoxinas),” a nefrotoxicidade
clinica surge em 7-10 dias.®*'' Obviamente que na
presenca de, por exemplo, uma isquemia concomi-
tante (onde ocorre um mecanismo sinérgico com a
toxicidade do aminoglicosideo)'! constata-se o apare-
cimento da IRA num menor espaco de tempo.

A TIRA ¢é também uma complicacao frequente



associada a TC com contrastes, angiografias e pie-
lografias endovenosas, apesar de se desconhecer o
mecanismo exacto. Reconhecem-se como principais
factores de risco a presenca de insuficiéncia renal
prévia, a diabetes mellitus (DM) e a elevada dose de
contraste administrada.'? Estudos realizados demons-
tram incidéncias completamente opostas de IRA apos
administracao de contraste, quando se comparam
doentes com e sem factores de risco.!? A IR inicia-se,
tipicamente, logo apos o estudo contrastado, sendo,
na maioria dos casos, nao oligurica, transitoria e de
importancia clinica questionavel, com recuperacao
em 3-5 dias.

A rabdomioélise ¢ uma sindroma caracterizada pela
necrose muscular com libertacdo de constituintes
intracelulares para a circulacao."” Independentemente
da causa, caracteriza-se pela elevacao de CK, hiper-
caliemia e hiperfosfatemia, bem como pela eventual
instalacio de IRA. A ultima decorre da obstrucio
tubular por cilindros pigmentares, lesao tubular pro-
ximal directa na presenca de ferro livre, e é agravada
pela deplecao de volume concorrente.'>'*!>

Por ultimo, considera-se a IRA pos-renal, a qual é
desencadeada por uma obstrucao ao fluxo de urina,
quer seja ela tubular (intra-renal), ureteral ou uretral.
Dentro das causas de obstrucido tubular, consideram-
se farmacos como o aciclovir, metrotexato, triantereno
ou sulfonamidas, entre outros. Quando a obstrucio
se evidencia no uréter, as principais causas incluem
tumores ou fibroses retroperitoneais, ou mesmo uroli-
tiase. Ja a hipertrofia benigna da prostata, o carcinoma
ou cirurgia ginecologica ou mesmo a bexiga neurogé-
nica sdo causas evidentes de obstrucdo uretral.

Abordagem diagnéstica
Muitas funcoes do rim sao partilhadas com outros
orgaos, como ocorre com o controlo acido-base ou
controlo da pressao arterial, respectivamente entre o
rim e o pulmao ou entre o rim e o figado, pulmao e
supra-renal. Existem mesmo funcoes renais que nem
sequer sdo clinicamente avaliadas, como acontece
com a excrecao de pequenos peptidos, metabolismo
tubular ou a producao hormonal. Contudo existem
duas funcdes que sao exclusivas do rim, nomeada-
mente a producado de urina e a excrecao de produtos
do metabolismo soluiveis em dgua.! Os clinicos tém-se
baseado nestes dois aspectos da funcao renal para os
ajudarem a definir a presenca de IRA.

Os doentes com doenca renal podem ter uma mi-

riade de apresentacoes clinicas. Alguns tém sintomas
directamente referencidveis ao rim (hematuria ma-
croscopica, dor no flanco), enquanto outros possuem
sintomas extra-renais (edema, hipertensao, sinais de
uremia).

O débito urinario (DU) é, a priori, um dos primei-
ros sinais que se pode pesquisar sobre a funcao renal.
O DU é um parametro frequentemente medido na UCI
e é mais sensivel a alteracoes renais hemodinamicas
que os marcadores bioquimicos da depuracao renal.
O DU nio deve, contudo, ser considerado como mar-
cador da funcao renal ja que se podem encontrar gra-
ves IRA com débitos mantidos (ex: NTA) ou mesmo
IRA leves a moderadas com marcada oligo-anuria."'®
Com efeito, devido ao avanco da medicina, hoje é
amplamente reconhecido que a grande maioria das
IRA sao classificadas como sendo nao-oliguricas.

No entanto, ha muito que se identificam a ureia e
a creatinina como os “marcadores renais” de eleicao,
e se sabe que apresentam comportamentos diferentes
perante uma diminuicao da TFG. A primeira, sendo
reabsorvida a nivel tubular, indicar-nos-4 uma funcao
renal mais grave do que a verdadeira. Pelo contrario,
a creatinina, ao ser excretada, sobrestimard a funcao
renal.

Mas também a avaliacao da creatinina nao pode ser
efectuada sem reflexao. Isso porque sendo uma subs-
tancia que depende da idade, sexo e massa muscular,’
nao reflecte a mesma funcido renal num homem, novo
e musculado que numa mulher, idosa e acamada.

Pode-se ainda recorrer a razdo existente entre
ambas (ureia/creatinina) para retirar ilacdes sobre a
etiologia da funcao renal. Em situacoes normais essa
razao varia entre 10:1 a 15:1. Contudo, quando ocorre
uma diminuicao da TFG (pré-renal), essa razao eleva-
se para valores superiores a 20:1 ou mesmo 30:1,°
sendo tal facto justificado pelas alteracoes dinamicas,
acima enunciadas, da ureia e creatinina perante uma
diminuicao da TFG. De salientar que nenhuma con-
clusao se pode retirar se essa razdo se mantiver nos
valores ditos “normais”.

A doenca pré-renal e a NTA pos-isquémica podem
ser diferenciadas através da avaliacao da urina e da
medicdo seriada da ureia e creatinina. Contudo, o
«gold standard» nesta situacao é a resposta a replecao
de volume. A recuperacao da funcao renal aos valores
prévios dentro de 24 a 72h é considerada como repre-
sentativa de doenca pré-renal, enquanto a persisténcia
da IRA é denominada de NTA>
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O uso da bioquimica urindria permite-nos, tam-
bém, colher mais alguns dados sobre a provavel
etiologia da IRA. Perante uma situacao pré-renal, o
rim respondera com reabsorcao de agua e sodio, ori-
ginando uma urina concentrada (densidade > 1.018
e osmolaridade da urina > 500 mOsm/kg), com baixo
teor de soédio (Fraccao excrecional de Sédio(FeNa)
< 1%) e com uma razao ureia/creatinina plasmatica
superior a 20.>7 O contrdrio se verifica quando a
etiologia da IRA ¢ intra-renal, onde se constata uma
osmolalidade urindria, gravidade especifica e razao
ureia/creatinina plasmatica baixa, e uma FeNa>1%.
Contudo, tal diferenciacao é apenas possivel quando
a capacidade de reabsorcao de Na* estd intacta. Na
presenca de IRA sobreposta a IRC prévia (IC, cirrose,
queimaduras graves), mioglobinuria ou hemoglobi-
nuria, NTA por meios de contraste ou num quadro de
sepsis,**!*17 a diferenciacao nao pode ser efectuada
apenas com base nos valores analiticos.

Do ponto de vista imagioldgico, a ecografia renal
deve ser efectuada em todos os doentes com doenca
renal aguda ou cronica de etiologia desconhecida. A
ecografia permite (com poucas excepcoes) diferen-
ciar entre uma insuficiéncia renal aguda e cronica; a
identificacao de um contetdo pds-miccional inferior
a 50ml com auséncia de dilatacao pielocaliceal é um
método relativamente sensivel para a exclusao de
azotemia pos-renal.’

Tratamento

IRA pré-renal O tratamento da IRA de origem
pré-renal baseia-se, essencialmente, na restauracao
da TFG. Tal accao pode passar, por exemplo, pela
restauracao da funcao cardiaca, pela correccao da
hipoalbuminemia ou pela reposicao de fluidos. No
entanto, o aporte de fluidos nao deve ser realizado
indiscriminadamente. O clinico deve identificar a cau-
sa dessa perda e corrigir com fluidos de constituicao
semelhante, sabendo que as perdas gastrintestinais
ou geniturinarias tém, preferencialmente, uma cons-
tituicao hipotdnica (implica uma correcao com SF a
0,45%) e as perdas para o 3° espaco (ex: queimaduras,
pancreatites) sao principalmente isotonicas (corrigi-
das com SF a 0,9%).

Apesar de ocorrerem situacoes em que existe um
défice de perfusao renal, varios estudos confirma-
ram o potencial beneficio do uso da furosemida na
IRA pré-renal [10]. Alids, o uso de diuréticos tem
varios argumentos teoricos que suportam o seu uso,
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nomeadamente a reducao da sobrecarga hidrica que
muitas vezes se associa a IRA (ex: ICC), a eliminacao
de restos celulares e cilindros que causem obstrucao
tubular e pela reducao da necessidade metabolica das
células tubulares (pois os diuréticos de ansa inibem
o transporte activo de sodio).

O uso de baixas doses de Dopamina foi, em tem-
pos, considerado como opcao terapéutica. Contudo,
nao so pelos seus efeitos adversos (cardiovasculares
e metabolicos), mas pela falta de evidéncias que
suportem o seu uso, a dopamina ndo é considerada,
actualmente, como uma opcao.'®

Entre as opcoes farmacologicas disponiveis para
a prevencao ou tratamento da NTA, e de acordo com
outros autores, existe uma expressiva falta de evidén-
cia que apoie um tratamento especifico, qualquer que
seja o contexto da IRA pré-renal.’

IRA intra-renal Mais uma vez o tratamento da IRA
de causa intra-renal, baseia-se no tratamento da pa-
tologia subjacente.

Quando se considera como nefrotoxina os an-
tibioticos aminoglicosideos, o tratamento da IRA
pode mesmo iniciar-se pela sua prevencao. Apesar
de ser amplamente conhecido que 1/3 das IRA se
desenvolvem com valores séricos terapéuticos de
aminoglicosideos,'” muito pode ser prevenido através
da hidratacao do doente. Tal accdo inibe, per se, a
acumulacao dos aminoglicosideos no cortex renal,
e portanto, a nefrotoxicidade. Para além do mais, a
hidratacao também elimina o principal factor poten-
cializador da nefrotoxicidade dos aminoglicosideos. ..
a isquemia!'"'” A isquemia tubular induz alteracoes
nos fosfolipidos que propiciam a acumulacao dos
antibioticos aminoglicosideos nas células tubulares,
com consequente lesao.’

Uma vez estabelecida a IRA, a suspensao dos an-
tibioticos € a principal medida terapéutica.

Também na IRA causada por meios de contraste,
a hidratacao assume um papel primordial na preven-
¢ao, havendo autores que defendem uma hidratacao
vigorosa quer antes quer depois da administracao do
contraste."'” Encontra-se ainda por explicar o aparen-
te efeito deletério da furosemida quando adicionado
a terapéutica.'”

Outra das principais causas de IRA intra-renal
que pode ser encontrada no Servico de Urgeéncia é
a Rabdomiolise. Para além do tratamento da causa
subjacente da lesao muscular, torna-se importante a
prevencao da nefropatia por mioglobina, nomeada-



mente através da diurese forcada e da alcalinizacao da
urina.>'*!® Esta ultima deve ser objectivada para um
pH>6,5 usando o bicarbonato de sédio isoténico, pois
permite a solubilizacao dos cilindros de mioglobina
e minimiza a conversao de Hb em Metemoglobina
(mais nefrotoxica).??

IRA pds-renal O tratamento da IRA pos-renal baseia-
se num passo unico... a desobstrucao! De imediato
ela permite a diminuicao da pressao intra-renal, a qual
é o factor fisiopatologico responsavel pela instalacao
da IRA. O nivel da colocacdo da sonda depende da
localizacao da obstrucao, podendo ser transuretral,
suprapubica ou nefrostomia (se a obstrucao for ure-
teral). Apds esta intervencao a maioria dos doentes
recuperam a diurese em poucos dias. Contudo, alguns
doentes ainda desenvolvem uma sindroma perdedora
de sal,’ causada pela restauracao mais precoce da
TFG relativamente a funcdo tubular. Nestes doentes
deve-se ter o cuidado de manter uma hidratacio ade-
quada para suprir as perdas urinadrias.

Terapéutica de substituicao renal (TSR)
Existem indicacoes amplamente aceites para a uti-
lizacio de uma técnica de substituicdo renal. Sdo
exemplos a sobrecarga hidrica resistente a terapéu-
tica médica, hipercaliemia (sintomatica ou superior
a 8), disturbio dcido-base, uremia sintomadtica e as
intoxicacoes dializaveis.”*?! No entanto, quando se
pretende declarar a altura indicada para iniciar a
TSR, a discordia instala-se e a duvida permanece.
Estudos iniciais sugeriam que a TSR precoce melho-
rava o prognostico (sendo actual tal consenso num
contexto de sépsis).”* Contudo, uma TSR precoce
e desnecessaria pode mesmo atrasar a recuperacao
da funcao renal, pois a hipotensao e a activacdao do
complemento sao factores deletérios identificados no
decorrer dessa técnica.'”*

Nao se pode considerar que a TSR, quando cor-
rectamente usada, acelera a recuperacao da IRA. No
entanto, quando usada a hemofiltracao venovenosa
(técnica continua usada em contexto de UCI), ocorre
uma melhoria do prognoéstico, provavelmente devido
a uma hemodinamica mais estavel.?> A instituicao
da dialise tem como unico intuito a manutencio
do doente vivo enquanto se aguarda a recuperacao
espontanea da funcao renal. O impacto potencial da
TSR no prognostico da IRA mantém-se controverso
e em investigacdo.*

O futuro

Porque o desenvolvimento médico nunca para, mul-
tiplos farmacos encontram-se actualmente em estudo
nos varios ensaios clinicos. Todos eles tém uma base
tedrica que justifica o seu uso aguardando-se a confir-
macao da sua eficacia, através de resultados positivos
nos respectivos ensaios clinicos.

Dentro desta classe podemos encontrar os inibi-
dores da endotelina 1 (IE-1), o péptido natriurético
auricular (PNA), antagonistas da adenosina e aceti-
Icisteina.

A Endotelina-1 (ET-1) é o vasoconstritor mais potente
encontrado em humanos, causando vasoconstriciao
intra-renal persistente. Ela é estimulada pela isque-
mia, radiocontrastes, ciclosporina, bem como pela
rejeicao de enxertos. A evidéncia experimental sugere
que ela tem um papel importante na patogénese e
manutencdo da IRA desencadeada por estes factores.?
A ET-1 causa contraccdo das células musculares lisas
e mesangiais, levando a uma diminuicao do fluxo
sanguineo renal e TFG.” Os inibidores da endotelina
(IE) bloqueiam esta resposta vasoconstritora e, por-
tanto, diminuem a potencial lesao renal. Apesar de
os IE-1 terem tido resultados promissores em alguns
ensaios controlados em animais,?® o tinico ensaio rea-
lizado em humanos usando IE nao selectivos revelou
agravamento da nefrotoxicidade por radiocontraste.
Assim, bloqueadores selectivos dos receptores da ET
tém que ser desenvolvidos e testados em humanos,
antes de se poderem usar para prevenir e tratar NTA
resultante de insultos isquémicos ou nefrotoxicos.
O PNA tem papel natriurético, diurético e relaxante
do musculo liso, tendo sido também demonstrado
que diminui a reabsorcao tubular de sodio no tu-
bulo colector medular. Um dos principais locais de
accao é no glomérulo, onde estes péptidos induzem
vasodilatacao pré-glomerular e vasoconstricao pos-
glomerular, causando, assim, um aumento da TFG.
Em estudos animais, o PNA demonstrou diminuir o
dano renal produzido por cisplatina, ciclosporina A,
gentamicina e meios de contraste radiologicos.* Dos
diversos estudos realizados,>*® nio se demonstrou
reducdo da mortalidade final, da necessidade de dia-
lise ou da incidéncia de nefropatia por radiocontraste.
Nao existem, portanto, dados convincentes de que os
PNAs ou seus analogos, sejam benéficos como agentes
profilaticos ou terapéuticos no tratamento da IRA de
qualquer lesao especifica.

A adenosina, em contraste com o seu efeito sistémi-
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co global vasodilatador, é um vasoconstritor renal.
A adenosina actua de forma sinérgica com a angio-
tensina I para constricao das arteriolas aferentes.’
A adenosina, através do seu receptor Al, tem sido
considerada como uma possivel mediadora das alte-
racoes hemodinamicas intra-renais que levam a NTA
apos administracdo de contraste. Contudo, os dados
clinicos de diversos estudos nao sao claros” e o uso
rotineiro da teofilina nao é aconselhado num contexto
de NTA, independentemente da natureza do insulto.
O uso de antagonistas selectivos para o receptor Al
pode ter, potencialmente, um papel importante na
IRA. Contudo, esta classe de agentes necessita de
posterior investigacdo.

Os agentes de radiocontraste induzem lesao renal

através da alteracdo da hemodinamica renal e pelo
efeito toxico directo no epitélio tubular.
A N-acetilcisteina tem revelado diminuir a IRA isqué-
mica em animais®” e tem sido usada nos humanos para
prevenir a reducdo da funcdo renal em doentes com
insuficiéncia hepatica induzida por acetaminofeno.™
Para além do mais, os estudos demonstram a eficacia
da N-acetilcisteina na salvaguarda da funcao renal
apos administracao de meios de radiocontraste.’® Os
mecanismos pelos quais a acetilcisteina resguarda a
funcao renal apés administracido de radiocontrastes
nao sdo ainda inteiramente entendidos.

Concluséao

A insuficiéncia renal aguda (IRA) é caracterizada
pela perda de capacidade dos rins em eliminar dgua,
concentrar urina, conservar electrolitos e manter o
equillibrio hidroelectrolitico, sendo um problema
clinico frequente, particularmente nas UCI, onde esta
associada a uma mortalidade entre 50-80%.

A sua principal causa centra-se na necrose tubu-
lar aguda (NTA) nomeadamente de etiologia pos-
isquémica.

Apesar do que se conhece sobre a IRA, a morta-
lidade ¢ surpreendentemente alta e nao sofreu qual-
quer alteracdo desde ha 30 anos, quando a dialise foi
instituida.

Ainda hoje nao existem formas perfeitas de me-
dir a funcao renal. Mesmo os procedimentos mais
precisos de medicao da TFG nao serao capazes de
distinguir entre uma IRA ligeira a moderada, e uma
funcao normal.

A disponibilidade de tecnologia de ponta permi-
tiu um conhecimento mais aprofundado da biologia
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molecular da IRA. Esta, por sua vez, despoletou o
aparecimento de um conjunto de novas e promissoras
terapéuticas para o tratamento da IRA. No entanto, e
apesar de os resultados em animais serem animadores,
nao existem, ainda, dados provenientes dos ensaios
em humanos que apoiem o uso generalizado, seguro
e confiante destes farmacos. Contudo, o uso rotineiro
da acetilcisteina conjuntamente com hidratacao pode
ser benéfica na diminuicdo da lesdo renal induzida
por meios de radiocontraste.

De todas as medidas profilaticas que tém sido
propostas, a expansao de volume mantém-se a inter-
vencdo mais eficaz e baseada na evidéncia.

Apesar de conhecidos os critérios que justificam o
uso da TSR na IRA, o seu papel no prognostico final
é ainda incerto. M
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