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Atualização de Tema em Nefrologia

RESUMO
A IRA é uma síndrome complexa, que varia sua fre-

quência, a depender dos critérios utilizados, assim como 
da população estudada. Mas, definitivamente, apresenta 
uma curva de ascensão ao longo dos anos. A IRA é um 
fator de risco independente para o aumento da morbida-
de e mortalidade no curto e longo prazo. A IRA a longo 
prazo aumenta a frequência da DRC e a mortalidade dos 
pacientes, mesmo quando a função renal é recuperada 
rapidamente. E quanto mais grave o paciente, maior a in-
cidência e importância da IRA nos desfechos negativos. O 
impacto da IRA também está associado a sua gravidade, 
aumentando progressivamente as taxas de complicação 
das formas leves às formas mais graves, situação onde 
é necessária a terapia substitutiva renal. Este grupo mais 
grave apresenta uma mortalidade de duas a três vezes 
maior que aqueles com as formas mais brandas. Portan-
to, a IRA deve estar no foco de atenção de todo profis-
sional que assiste particularmente aos grupos de riscos, 
buscando preveni-la, identificá-la precocemente e instituir 
o pronto tratamento para melhorar os resultados a curto 
e longo prazo.

INTRODUÇÃO
A Insuficiência Renal Aguda (IRA) surgiu como um 

importante problema de saúde pública, que afeta mi-
lhões de pacientes em todo o mundo e leva à dimi-
nuição da sobrevida e ao aumento da progressão da 
Doença Renal Crônica (DRC). A IRA é uma síndrome 
complexa, caracterizada pela rápida redução da fun-
ção renal, tendo múltiplos fatores etiológicos, com sig-
nificativa prevalência tanto em países desenvolvidos 
como em países em desenvolvimento.1 Contudo, há 
uma grande variabilidade na incidência da IRA que 
está associada a diferentes características das popu-
lações estudadas, causas de IRA , e aos critérios diag-
nósticos utilizados.2

As consequências de um episódio de IRA não limi-
tam-se apenas a efeitos na mortalidade a curto prazo, 
mas a significativas repercussões a longo prazo, redu-
zindo a sobrevida com o aumento na taxa de mortalidade 
e, consequentemente um importante impacto no custo 
do tratamento desses pacientes.3 A IRA está associada 
a um mal prognóstico, sendo a mortalidade maior nos 
casos de IRA adquirida durante a internação do que na 
IRA advinda da comunidade.4 A IRA tem uma associação 
independente com a mortalidade a longo prazo5. E, ana-
lisando a recuperação da IRA, vemos que 41% desses 
pacientes não recuperam plenamente a função renal até 
o momento da alta hospitalar6 e a evolução para  DRC 
ocorre em 24,6% dos pacientes num seguimento de 3 
anos7, estando também associada a maior tempo e cus-
to do internamento hospitalar8. Mesmo com os avanços 
diagnósticos e terapêuticos na abordagem da IRA, sua 
incidência vem aumentando no decorrer dos anos. E ter  
uma população mais envelhecida e com múltiplas co-
morbidades, que tem maior risco para desenvolver IRA, 
torna necessária a busca de sistemas cada vez melhores 
de definição e classificação da IRA, possibilitando uma 
abordagem mais precisa para a melhora dos resultados.9 
Em países de alta renda, o paciente típico com IRA tem 
idade ≥ 65 anos e tem comorbidades como DRC, dia-
betes mellitus ou doença cardiovascular. E quando inter-
nam, desenvolvem IRA como uma complicação da doen-
ça ou do procedimento usado para diagnosticar ou tratar 
(como a administração de meio de contraste iodado para 
uma tomografia computadorizada (TC) ou angiografia 
coronariana, uso de antibióticos nefrotóxicos ou cirurgia 
de grande porte).10

DEFINIÇÃO DE IRA
A diversidade de critérios para identificação e classi-

ficação da IRA tornou imprescindível a criação de crité-
rios padronizados para definir e estratificar a IRA, pos-
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sibilitando correlacionar os múltiplos estudos existentes 
sobre a IRA. E assim surgiu o RIFLE (Risk, Injury, Fai-
lure, Loss of Kidney Function, End-Stage Kidney Dise-
ase), publicado em 200411, o AKIN (Acute Kidney Injury 
Network), publicado em 200712, e mais recentemente o 
grupo de trabalho do KDIGO (Kidney Disease Improving 
Global Outcomes) em 201213, que simplificou e integrou 
ambos os critérios de diagnósticos e de classificação 
com a proposta de ser um sistema melhor para iden-

tificação e classificação da IRA, conforme a tabela 1. 
Assim, IRA é definida como um aumento de Creatinina 
sérica (sCr) de pelo menos 0,3 mg / dL em 48h, ou um 
aumento de sCr para mais de 1,5 vez do nível basal, o 
que é conhecido ou presumido ter ocorrido nos últimos 
7 dias, ou débito urinário, diminui para menos de 0,5 mL 
/ kg / h por 6h. A estratificação da IRA, de acordo com o 
KDIGO, segue as etapas dos critérios AKIN, exceto pela 
simplificação do estágio 3.14

Tabela 1 - Classificações Risk, Injury, Failure, Loss of Kidney Function, End-Stage Kidney Disease (RIFLE), Acute 
Kidney Injury Network (AKIN), e Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)

Adaptado de Gameiro et. al. J Clin Med. 2018;7(10):30714

Gameiro e colaboradores14 compararam estudos 
utilizando as classificações  RIFLE, AKIN e KDIGO. Al-
guns estudos encontraram resultados similares quanto 
à incidência da IRA, comparando os três sistemas15-18, 
enquanto em outros o KDIGO foi superior na identifica-
ção da IRA ao considerar as alterações no débito uri-
nário como indicativos da IRA.19,20 A importância de se 
levar em conta o débito urinário e não só as alterações 
da creatinina sérica (sCr) na definição da IRA fica clara 
no estudo feito por Koeze e colaboradores que descre-
veram o aumento na incidência de IRA  de 15-35%, 21-
38% e 20-38% pela classificação RIFKE, AKIN e KDI-
GO respectivamente, ao adicionar os critérios de débito 
urinário às alterações da sCr.19 Comparando vários es-
tudos quanto à avaliação prognóstica e de mortalida-
de, demonstram que o KDIGO tem melhor acurácia21-25 
e, assim, teoricamente, seria um melhor sistema para 
diagnóstico, classificação e prognóstico que os anterio-
res.14 No entanto, como observado na diretriz KDIGO, 

esses critérios informam, mas não substituem, o julga-
mento clínico. Testes adicionais, como exames de sedi-
mentos urinários, exames de sangue e ultrassonografia 
renal, podem ser usados para determinar a causa da 
IRA.10

O diagnóstico da IRA, a partir dos critérios atuais  
pelos níveis de creatinina sérica e variações no débito 
urinário é um diagnóstico tardio, há outros biomarcado-
res mais precoces, tais como a neutrophil gelatinase-
-associated lipocalin (NGAL), tissue inhibitor of metallo-
proteinases 2 (TIMP2), insulin-like growth factor-binding 
protein 7 (IGFBP7) and chitinase 3-like protein 1, que 
já indicam a redução da função renal na ausência de 
qualquer outra evidência de IRA.14 O aumento dos ní-
veis de biomarcadores, tais como TIMP2 e IGFBP7, em 
pacientes com uma doença renal subjacente que com-
prometa a reserva funcional renal é um forte preditor de 
IRA superposta à DRC26, visto que os biomarcadores 
detectam episódios de IRA que muitas vezes serão se-
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guidos de aumento na creatinina sérica (sCr) em pa-
cientes com uma doença renal subjacente, enquanto 
em um indivíduo saudável, frequentemente se mantém 
subclínica, sem ter um aumento detectável na sCr.14

DISTRIBUIÇÃO DA IRA
Estudos nos Estados Unidos e Inglaterra descreve-

ram um aumento crescente no número de pacientes 
hospitalizados requerendo diálise (Figuras 1 e 2, res-
pectivamente).27-28 De 2000 a 2009, houve nos Esta-
dos Unidos 1,09 milhão de hospitalizações, com altas 
taxas de eventos adversos durante a hospitalização e 
após a alta hospitalar. O desenvolvimento da IRA com 
necessidade de diálise está associado ao contexto de 
idade avançada, presença de sepse, insuficiência car-
díaca, sexo masculino, submeter-se a cateterismo car-
díaco e uso de ventilação mecânica.27,29 O número de 
hospitalizações aumentaram de 63.000 para 164.000 
no período de 2000 a 2009 (figura 1). E a incidência 
de IRA necessitando de diálise aumentou de 222 para 
533 casos/milhões de pessoas/ano nos Estados Uni-
dos.27 Na Inglaterra, a incidência de IRA requerendo 
diálise aumentou de 15,9 casos por milhão de pessoas 
em 1998-1999 para 208,7 casos por milhão de pesso-
as em 2012-2013.28

Susantitaphong e colaboradores30 em uma meta-aná-
lise avaliaram 312 estudos com pacientes hospitalizados 
em diversos países. A incidência agrupada da IRA, quan-
do baseada em critérios gerais, foi de 10,7%. Mas quando 
restrita a 154 estudos que utilizaram uma definição de IRA 
KDIGO – equivalente à incidência agrupada da IRA –, foi 
de 23,2%, sendo de 21,6% em adultos e 33,7% em crian-
ças. Uma baixa incidência agrupada de 5% (95% IC, 3,4 
a 7,1) foi observada em um pool de 130 estudos utilizando 
outros critérios clínicos para definição de IRA e de 2,9% 
(95 IC, 2,3 a 3,7) em um pool de 28 estudos utilizando 
códigos administrativos para definição de IRA. A incidên-
cia agrupada foi de 11,5%, 4,8% e 4% para os estágios 
I, estágio II e estágio III, respectivamente (Figura 3). A 
incidência agrupada de IRA necessitando de diálise foi 
de 2,3%. As maiores taxas estavam entre os pacientes 
internados em unidades de terapia intensiva e após ci-
rurgia cardíaca.

Figura 1 - Figura 1. Incidência populacional de IRA com 
necessidade de diálise nos Estados Unidos de 2000 a 
2009 (contagem absoluta e taxa de incidência por mi-
lhão de pessoas/ano). As barras representam 95% de 
IC para as taxas de incidência. O número de casos de 
IRA com necessidade de diálise aumentou de 63.000 
em 2000 para quase 164.000 em 2009; a incidência da 
população aumentou 10% ao ano, de 222 para 533 ca-
sos / milhões de pessoas-ano.
Adaptado de Hsu et al. J Am Soc Nephrol. 2013;24(1):37–
4227

Figura 2 - Número absoluto de casos e incidência po-
pulacional de lesão renal aguda com necessidade de 
diálise em Englad de 1998 a 2013.
Adaptado de Kolhe et al. Kidney Int. 2015;88(5):1161–928

Figura 3 - Taxa de incidência agrupada de IRA em es-
tudos que usaram a definição de IRA e sistema de es-
tadiamento baseados em creatinina sérica equivalente 
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RECUPERAÇÃO DE FUNÇÃO RENAL
Embora recentemente pensássemos que os so-

breviventes de um episódio de IRA frequentemente 
recuperariam a função renal, dados cumulativos de 
estudos na última década confirmaram a associação 
da IRA com o aumento do risco de dano renal perma-
nente, com subsequente desenvolvimento de DRC e 
Doença Renal Terminal (DRT).31-33 Diversos estudos 
demonstram que após um episódio de IRA, a não re-
cuperação da função renal traz repercussões a longo 
prazo para os pacientes.7,19,34-36 Recentes estudos epi-
demiológicos têm demonstrado que a proporção de 
pacientes com DRC que tiveram a IRA como fator que 
acelerou a evolução para DRT é subestimada.31

O padrão de recuperação da IRA depende da po-
pulação do estudo e das definições aplicadas. O uso 
de uma definição mais estrita de recuperação da IRA 
reduz substancialmente a proporção de recuperação 
completa, em detrimento de uma recuperação parcial. 
A recuperação da DRA, especialmente das formas 
mais graves, aumenta marcadamente quando apenas 
os sobreviventes são considerados.37 Há diversos cri-
térios para recuperação de função renal após a IRA. 
Não há consenso sobre a definição de recuperação de 
função renal, os mais frequentemente utilizados são 
o retorno da creatinina ao valor basal ou sua norma-
lização e o desmame da diálise, levando a diferentes 
taxas de prevalência de recuperação da função renal 
na literatura.3,33,38

Tratando-se da disfunção renal, podemos ter um 
espectro contínuo, que vai desde a lesão renal plena-
mente e imediatamente reversível, até a lesão renal 
persistente irreversível levando à DRC. A IRA é uma 
redução abrupta da função renal enquadrada pelos cri-
térios KDIGO, podendo perpetuar-se por 7 dias ou me-
nos. Mantendo-se além dos 7 dias, teremos o contexto 
de Doença Renal Aguda (DRA), podendo persistir até 
90 dias ou menos. E se mantém-se sem recuperação 
da função renal, passa a ser conceituada como Do-
ença Renal Crônica, onde a lesão renal inicial pode 
levar à lesão renal persistente. Para pacientes com 
DRC preexistente, o evento IRA pode ser sobreposto 
à DRC, com DRA existindo em um contexto de DRC, e 

neste contexto figuram como pacientes de alto risco de 
progressão da doença renal (Figura 4).39

Não existe uma definição padronizada de recupera-
ção de IRA ou DRA. E apenas alguns estudos avalia-
ram a trajetória de recuperação de IRA ou DRA entre 
pacientes que não estão em diálise. O uso da sCr é 
limitado para avaliar a recuperação da IRA, visto que 
dados observacionais indicam que a IRA está asso-
ciada a um risco aumentado de DRC, mesmo quando 
acompanhada por um aparente retorno completo da 
creatinina sérica aos níveis basais com menos de dois 
dias.40,41 Definições de recuperação da função renal to-
mando por base não necessitar manter-se em hemodi-
álise após a alta hospitalar superestimam a prevalên-
cia da recuperação da função renal, pois não incluem 
aqueles pacientes que não necessitaram de Terapia 
Renal Substitutiva (TRS), mesmo que tenham perdido 
mais de 50% da função renal.42

Um esquema que se alinhe e integre as catego-
rias KDIGO para IRA e forneça uma estrutura simples 
e traduzível para determinar os pontos de transição 
para os resultados durante a DRA e no final dos 90 
dias seria ideal. Nesse sentido, a Iniciativa de Quali-
dade de Doenças Agudas (ADQI), que propõe mapear 
as categorias de estágio do KDIGO AKI para o esta-
diamento da DRA, com o objetivo de definir a gravida-
de da DRA e oferecer uma estrutura para desfechos 
específicos do rim ao longo de uma linha do tempo 
de 90 dias (Figura 5), estágio 0 DRA representa uma 
recuperação parcial do IRA. O estágio 0C inclui pa-
cientes para os quais os níveis de creatinina sérica 
são mais altos que os do período basal, mas dentro 

a KDIGO, ou exigência de diálise. Alguns estudos e 
pacientes estão incluídos em mais de uma categoria. 
KDIGO, Kidney Disease Improving Global Outcomes ; 
IC 95%, intervalo de confiança de 95%.
Adaptado de Susantitaphong et al. Clin J Am Soc Ne-
phrol. 2013;8(9):1482–9330

Figura 4 - O continuo de lesão renal aguda (IRA), do-
ença renal aguda (DRA) e doença renal crônica (DRC).
Adaptado de Acute Dialysis Quality Initiative 16 Nature 
Reviews39 
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de 1,5 vez o nível basal. O estágio 0B inclui pacien-
tes cuja creatinina sérica retornou aos níveis basais, 
mas que ainda apresentam evidências de dano renal, 
lesão ou perda de reserva renal. O estágio 0A inclui 
aqueles pacientes que tiveram um episódio de IRA e 
retêm um risco de eventos a longo prazo, sem marca-
dores estruturais ou de dano para a DRA. Pacientes 
cujo nível de creatinina sérica não retornou ao valor 
basal e que têm evidências contínuas de dano renal 
e/ou lesão são denominados estágio 0B/C. As me-
lhorias na função renal e/ou resolução no dano renal 
seriam caracterizadas por uma diminuição no estágio 
de DRA (ex.: uma mudança do estágio 3 de DRA para 
o estágio 2 ou inferior). Contudo, no contexto da insu-
ficiência renal, ainda contém situações que não são 
contempladas por estes critérios.39,41 A gravidade da 
IRA determina significativamente a extensão da re-
cuperação.43,44 A recuperação incompleta da função 
renal é caracterizada por fibrose intersticial persisten-
te e inflamação, mesmo na ausência de doença renal 
prévia. Fibrose intersticial tubular persistente é o cor-
relato patológico da perda de função renal.43,45

Muitos aspectos envolvendo a TRS influenciam na 
recuperação renal, como o tempo de diálise e a mo-
dalidade. A influência da modalidade de substituição 
renal na recuperação da função renal em pacientes 
pós-IRA foi examinada por duas metanálises de estu-
dos observacionais e ensaios clínicos randomizados. 
Comparando Terapia de Substituição Renal Contí-
nua (TRSC) e Terapia Renal Substitutiva Intermitente 
(TRSI) para medir a recuperação renal em pacientes 
com IRA sugeriram melhor recuperação (simples-
mente definida como dependência de diálise) entre 
pacientes com TRSC, em estudos observacionais, 
mas não em ensaios clínicos randomizados.46,47 Wald 

et. al. analisaram uma coorte de 2.004 sobreviventes 
de TRSC e 2.004 sobreviventes de TRSI e os acom-
panharam por uma média de 3 anos. A dependência 
da terapia renal substitutiva, que se estendeu por 
mais de 90 dias, foi significativamente menor entre os 
receptores de TRSC com IRA. No entanto, o risco de 
morte não foi significativamente diferente entre esses 
dois grupos. Embora estudos retrospectivos pareçam 
favorecer a TRSC como a modalidade que melhora 
a probabilidade de recuperação pós-IRA, os estudos 
clínicos randomizados não demonstram uma diferen-
ça significativa entre a TRCS e a TRSI.48 Embora não 
haja evidências suficientes para afirmar inequivoca-
mente que as TRSC são preferíveis às terapias dialí-
ticas intermitentes para preservação da função renal, 
podemos afirmar que elas não parecem causar uma 
maior incidência de dependência de diálise pós-IRA.49

REPERCUSSÕES DA IRA
A IRA é a causa mais comum de disfunção orgâ-

nica em pacientes adultos criticamente doentes, com 
a incidência de 34% e taxas de mortalidade tão ele-
vadas quanto 62%, conforme a severidade da IRA50. 
E um único episódio de IRA está independentemente 
associado a um aumento na mortalidade 10 anos de-
pois.3 Há uma significativa associação entre o grau de 
severidade da IRA e o aumento na mortalidade, onde 
mesmo pequenas elevações na sCr se correlacionam 
com maior incidência de efeitos adversos.35,51 A IRA 
está associada a um mal prognóstico, sendo a mor-
talidade maior nos casos de IRA adquirida durante a 
internação do que na IRA advinda da comunidade.4 
Pequenas alterações nos níveis da sCr (tão pequenos 
quanto 0,25mg/dl) estão associados com o aumento 
na mortalidade a curto prazo.52,53

Na última década, a IRA tem emergido como 
um processo de doença sistêmica, com resultados 
potencialmente graves a curto e longo prazo (Fi-
gura 6). A grande maioria dos estudos clínicos em 
IRA foca primariamente os efeitos a curto prazo, 
referentes a complicações decorrentes da IRA, que 
ocorrem durante o período de hospitalização, visto 
que a rápida deterioração da função renal leva à 
acidose metabólica, hipercalemia e sobrecarga vo-
lêmica, que comumente respondem bem à TRS 54, 
entretanto todos esses efeitos a curto prazo não 
são suficientes para justificar os efeitos drásticos 
da IRA na morbidade e mortalidade dos pacientes.55 
Contudo, o acúmulo de “toxinas urêmicas” tem sido 
discutido como fator a contribuir para aumentar a 
mortalidade associada à IRA.55,56

Figura 5 - Interação entre Insuficiência renal aguda 
(IRA), doença renal aguda (DRA) e doença renal crô-
nica (DRC).
Adaptado de Acute Dialysis Quality Initiative 16 Nature 
Reviews39 
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Na IRA enquanto doença sistêmica, há uma as-
sociação com uma maior incidência de infecções e 
o desenvolvimento de sepse, que por sua vez leva 
também à piora da função renal.58 Dados experi-
mentais, bem como alguns estudos, têm revelado 
importantes interações entre IRA e imunidade ina-
ta, a diminuição no clearence de citocinas e estí-
mulo à produção de citocinas renais, assim levando 
a um aumento prolongado dos níveis de citocinas 
pró-inflamatórias no contexto de processos infla-
matórios agudos, e também prejudica etapas cru-
ciais na cascata de recrutamento de leucócitos.55  
Estudos sugerem que a IRA isquêmica leva à maior 
necessidade de ventilação mecânica, mesmo sem 
oliguria, pelo aumento na permeabilidade vascular, 
levando a edema intersticial com expressão de me-
diadores pró-inflamatórios, moléculas de adesão 
leucocitária e infiltração intersticial por leucócitos 
e macrófagos.59-61 Achados similares pela resposta 
inflamatória foram encontrados no coração, cére-
bro, fígado e intestinos, com aumento da perme-
abilidade vascular e da taxa de apoptose59,62,63. 
Nesse contexto, o aumento das citocinas tem sido 
correlacionado como fator para lesões de outros ór-

gãos na IRA por um processo subjacente similar ao 
stress cirúrgico.55

REPERCUSSÕES DA IRA A LONGO PRAZO
Estudos observacionais de pacientes críticos com 

IRA grave em TRS relataram taxas de dependência 
de diálise no momento da alta hospitalar entre 13 e 
29%.64-66 Cacoa e colaboradores descreveram a in-
cidência de DRC de 25,8 por 100 pessoas-ano e de 
DRT de 8,6 por 100 pessoas-ano. Os pacientes com 
IRA apresentaram maior probabilidade para desen-
volver DRC (Odds ratio ajustada agrupada 8,8), DRT 
(Odds ratio ajustada agrupada 3,1) e mortalidade 
(Odds ratio ajustada agrupada 2,0), em comparação 
com pacientes sem IRA.32 Um episódio de IRA neces-
sitando de TRS está associado com um aumento de 
28 vezes no desenvolvimento de DRC e um aumento 
de duas vezes na mortalidade, quando comparados 
com pacientes que não tiveram IRA, necessitando de 
TRS.67 O aumento da probabilidade de não recupe-
ração da função renal, e progressão para DRT após 
IRA, está associado à idade avançada, gravidade da 
DRC preexistente, presença de comorbidades, tais 
como diabetes mellitus e hipertensão arterial, dentre 
outras, gravidade da IRA, número de episódios de 
IRA, início tardio da TRS e TRS intermitente.27,32,68-71

Schetz e colaboradores37 examinaram a taxa de 
recuperação e desfechos renais entre 1.310 pacien-
tes com IRA, dos quais 977 sobreviveram à hospi-
talização. Esses pacientes foram extraídos de um 
estudo randomizado, que examinou os efeitos da nu-
trição parenteral entre agosto de 2007 e novembro 
de 2010. De acordo com a classificação KDIGO, os 
sobreviventes de IRA tiveram recuperação completa 
de 79,4%, definida como alta hospitalar sem DRC 
(creatinina sérica abaixo de 1,5 vez o valor basal), 
10,8% tiveram recuperação parcial e 9,8%, ausência 
completa de recuperação (definida como necessida-
de persistente de TRS no estágio 3). Utilizando taxa 
de filtração glomerular estimada (TFGe) como um in-
dicador de recuperação, os autores descobriram que 
dos 977 sobreviventes de DRA, 420 (43%) tinham 
DRC potencial (TFGe <60 mL / min / 1,73 m2) na alta 
hospitalar, principalmente entre pacientes com IRA 
de estágio 3 e necessidade de TRS. 

O estudo desenvolvido por Heung e colaborado-
res41 com uma amostra nacional de pacientes vete-
ranos dos EUA seguiu uma coorte de 104.764 hos-
pitalizações de pacientes, em que 17.049 (16,3%) 
pacientes tiveram algum grau de IRA pela definição 
KDIGO. 70,8% teveram recuperação rápida, 12,2% 

Figura 6 - A Insuficiência renal aguda (IRA) pode ter 
consequências imediatamente reconhecíveis, bem 
como consequências menos visíveis ou retardadas. A 
sobrecarga de fluido e as anormalidades eletrólito/ áci-
do-base representam consequências bem conhecidas e 
facilmente reconhecíveis da IRA. Ao contrário, a imuni-
dade inata prejudicada e a doença renal crônica não se 
manifestam imediatamente.
Adaptado de Singbartl et al. Kidney Int. 2012;81(9):819–2557 

Santos, F. Insuficiência renal aguda, aspectos epidemiológicos e resultados a 
curto e a longo prazo. Rev. Científica HSI. 2018; 2 DEZ (4): 17-26.



2 0 1 8 | 2 3

tiveram recuperação intermediária, 11,0% tiveram 
recuperação lenta ou nenhuma recuperação e 6,0% 
tiveram recuperação desconhecida. Um ano após a 
hospitalização, 19.044 (18,2%) pacientes desenvol-
veram DRC em estágio 3 ou superior, incluindo 1,2% 
com e GFRs, 15 mL / min / 1,73 m2, diálise ou trans-
plante. O desenvolvimento do estágio 3 da DRC ou 
mais foi de 31,8% entre pacientes que tiveram IRA 
durante a hospitalização e de 15,5% entre aqueles 
sem IRA. Chama-nos a atenção que a IRA, mesmo 
com rápida recuperação (em 02 dias), permaneceu 
um fator de risco independente para DRC estágio 3 
ou superior, com o risco relativo de 1,43 para o está-
gio 1 e de 1,96 para o estágio 3 da IRA. Assim como 
a presença de albuminúria nos pacientes com IRA 
foi um fator de risco para DRC. Os pacientes com 
qualquer grau anormal de albuminúria desenvolve-
ram mais IRA quando comparados com aqueles que 
foram testados e não tinham albuminúria (25,7% vs 
19,1%). O RR para DRC entre os pacientes com al-
buminúria leve (30-300 mg / g) foi de 1,11 no estágio 
1 e de 1,39 no estágio 3 da IRA. Para aqueles com 
albuminúria moderada a grave (300 mg / g), os RRs 
foram ainda maiores.

Todos os estudos epidemiológicos demonstra-
ram a associação independente da IRA com maior 
risco de morte. Estima-se que a IRA ocorra em cer-
ca de 20 a 200 por milhão de habitantes na co-
munidade, 7 a 18% dos pacientes hospitalizados e 
aproximadamente 50% dos pacientes admitidos na 
Unidade de Terapia Intensiva (UTI).72,73 À medida 
que a gravidade aumenta, aumenta a mortalidade 
a curto e a longo prazo, que é mais alta entre os 
pacientes que necessitam de TSR (50 a 60%).64 A 
sobrevida em 1 ano de pacientes com DRA que ne-
cessitam de TRS é de 87% e em 4 anos, de 64,8%. 
E com 1 e 4 anos após a alta da UTI, 19,1%. E 
28,6% dos sobreviventes de DRA, necessitando de 
TRS permaneceram dependentes de TRS.66

Susantitaphong e colaboradores30 descreveram 
uma taxa de mortalidade associada à IRA de 23,9% 
em adultos e 13,8% em crianças. E os pacientes 
com IRA têm a probabilidade de evoluir para óbito 
3 a 7 vezes maior que os pacientes sem IRA. Os 
estudos que usaram uma definição KDIGO equiva-
lente para IRA, a taxa agrupada de mortalidade as-
sociada à IRA foi de 23% e elevou com o aumento 
do estágio de severidade (Figura 7). A taxa de mor-
talidade agrupada foi de 23,9% em adultos e 13,8% 
em crianças. E a taxa de mortalidade declinou nos 
últimos 8 anos.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A IRA, muitas vezes tida como um evento que, ple-

namente reversível, não traria repercussões posteriores 
é tida agora como um importante problema de saúde 
pública, contribuindo para a diminuição da sobrevida e 
o aumento da progressão da doença renal crônica. Sua 
abrangência afeta milhões de pacientes em todo o mun-
do. Logo passando a perceber a IRA nesta magnitude 
de repercussões, na mortalidade e morbidade dos pa-
cientes, nos induz a lidar mais criteriosamente com os 
pacientes com e sob risco de IRA, objetivando melhorar 
os resultados no tratamento dos pacientes hospitaliza-
dos a curto e a longo prazo.
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