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Resumo
A insuficiência renal aguda (IRA) é um problema comum para a 
maioria dos médicos, quer no ambulatório quer a nível hospitalar. 
Apesar do melhor conhecimento da fisiopatologia e dos novos 
fármacos disponíveis para a profilaxia e tratamento, a IRA mantém 
uma mortalidade elevada. nesta revisão é abordado o estado 
da arte da IRA, bem como o futuro promissor das terapêuticas 
actualmente em investigação.

Palavras chave: Insuficiência Renal Aguda, necrose Tubular 
Aguda, nefrotoxinas, Marcadores Função Renal, Inibidores En-
dotelina-1, Adenosina, n-Acetilcisteína.

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 drugs 
available for prophylaxis and treatment, the mortality rate for ARF 
continues to be high. This review summarizes our present knowl-
edge of ARF and deals with the latest advances in this area.

Key words: Acute Renal Failure, Acute Tubular Necrosis, 
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Epidemiologia
A IRA pode surgir na comunidade ou em meio hospi-
talar. As IRA comunitárias são, na maioria das vezes, 
observadas num serviço de urgência, frequentemente 
num contexto de desidratação em doentes idosos, e 
estão associadas a uma baixa mortalidade. As reten-
ções azotadas que se desenvolvem em meio hospitalar, 
ocorrem em 15% e 5%, dos doentes internados na 
UCI e na enfermaria,2 respectivamente. Sendo um 
problema clínico frequente, particularmente nas UCI, 
onde está associada a uma mortalidade entre 50-80%,3 
é também nesta última que se encontra a maior per-
centagem de uso de técnicas de suporte renal. 

Quando se considera a prevalência das etiologias 
de IRA, a mais frequente é a necrose tubular aguda 
(NTA) com 45%, seguida da insuficiência renal (IR) 
pré-renal (21%), IRC agudizada (13%), obstrução 
tracto urinário (10%), glomerulonefrite ou vasculite 
(4%), nefrite intersticial alérgica (NIA) (2%) e final-
mente causas ateroembólicas (1%).4

Etiologia
As etiologias da doença renal aguda ou crónica são 
tradicionalmente classificadas de acordo com a porção 
anatómica renal mais afectada.

A IRA pré-renal é, sem margem de dúvida, a 
principal causa de IRA, e possui um amplo leque de 
manifestações. A azotemia pré-renal é uma resposta 
fisiológica apropriada à hipoperfusão renal. No entan-

Definição
A IRA é uma patologia relevante nos nossos hos-
pitais, quer pela sua incidência quer pela elevada 
mortalidade. Apesar de bem conhecida, não existe 
nenhuma definição que seja capaz de reunir o con-
senso da população médica. Aliás, e de acordo com 
Rinaldo Bellomo,1 uma definição nunca está “certa” 
ou “errada”, existindo apenas para servir determinado 
propósito. Encontram-se definições que expressam 
IRA como diminuição rápida e significativa (>50%) 
da taxa de filtração glomerular (TFG) num período de 
horas a dias, acompanhada por subida dos produtos 
nitrogenados, ou definições mais minuciosas que a 
descrevem como o aumento recente na creatinina 
plasmática (Pcr) de >0,5 mg/dl se Pcr basal <3 mg/
dl ou de >1 mg/dl se Pcr basal >3 mg/dl. Na prática 
clínica, os profissionais consideram IRA na presença 
de retenção azotada, expressa laboratorialmente pelo 
aumento da ureia e da creatinina.
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to, se grave e não corrigida, evolui rapidamente para 
a NTA isquémica. Assim, quer a azotemia pré-renal 
quer a NTA isquémica são parte de um contínuo da 
hipoperfusão renal.

A IRA de causa hemodinâmica pode ser desen-
cadeada por diversos estímulos, os quais podem ser 
resumidos em 4 grandes classes: 1) depleção verda-
deira de volume 2) hipotensão 3) estados edematosos 
e 4) isquemia renal selectiva. A depleção de volume 
pode ser verdadeira (ex: perdas gastrintestinais, re-
nais, cutâneas ou sequestro no 3º espaço), ou estar 
associada a uma diminuição do aporte sanguíneo 
renal (ex: insuficiência cardíaca, cirrose ou síndroma 
nefrótica, com consequente edema). 

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

Quando se considera a isquemia renal selectiva, 
o exercício de a subdividir em causas estruturais e 
funcionais é, frequentemente, útil. As causas que 
produzem alterações anatómicas avaliáveis histopa-
tologicamente, como é o caso da estenose bilateral da 
artéria renal, são consideradas estruturais.

Quer a síndrome hepato-renal (vasoconstrição 
intra-renal), o uso de anti-inflamatórios não esterói-
des (AINEs) ou de bloqueadores dos canais de cálcio 
(incapacidade de vasodilatação renal) são exemplos 
de causas funcionais, pois as alterações renais não são 
repercutíveis do ponto de vista histológico. 

A IRA desencadeada pelos AINEs pode surgir quer 
através das causas funcionais acima descritas, quer 
por alterações imunológicas desencadeadas pela sua 
ingestão, originando um quadro de NIA.5 Torna-se 
importante salientar que os AINEs nem sempre ori-
ginam falência renal. Aliás, só uma população muito 
restrita de doentes está em risco para tal patologia. 
Se em indivíduos sãos as prostaglandinas (PG) são 
apenas um dos diversos mecanismos de manutenção 
da TFG, em doentes com funções renais borderline ela 
é muitas vezes mantida à custa das PG. Nesta situação 
encontram-se patologias como a depleção de volume, 
a insuficiência cardíaca, a cirrose, a síndroma nefró-
tica, as glomerulonefrites ou a nefrite lúpica. Nestes 
contextos não será de estranhar que a administração 
de AINEs não selectivos (ex: aspirina), possa desen-
cadear uma IRA clínica. 

A questão mantém-se perante os novos inibidores 
da COX-2. Não obstante ser um enzima estimulado 
por quadros inflamatórios, ela também se expressa 
em indivíduos sãos, seja no cérebro, no fígado ou 

no rim. Apesar da sua especificidade, a frequência 
relativa com que os inibidores da COX-2 causam IRA 
comparativamente aos AINEs não selectivos é ainda 
desconhecida.6

No caso do Paracetamol, também é reconhecida 
a sua associação à nefropatia analgésica quando 
administrado de forma crónica,6 ou na presença 
de uma insuficiência hepática (considerando que o 
paracetamol é metabolizado a nível hepático pelo 
citocromo P450).7

Como já foi referido, a NTA surge como conse-
quência de uma isquemia mantida e prolongada, 
sendo a forma mais paradigmática de IRA e res-
ponsável por 45% das suas apresentações.8 A NTA 
isquémica decorre da hipersensibilidade à isquemia 
de determinadas regiões tubulares, nomeadamente da 
porção espessa ascendente da ansa de Henle ou S

3
.7,9,10 

Tal região, em indivíduos sãos, encontra-se numa 
penumbra entre o aporte de O

2
 e as necessidades 

energéticas. Compreende-se, portanto, que mínimos 
desequilíbrios (menor aporte de O

2
; maior necessi-

dade energética), causem alterações isquémicas nas 
células tubulares em questão. De salientar que, geral-
mente, a presença de um único factor agressivo não é 
suficiente para desencadear uma alteração isquémica 
tubular. No entanto, em meio hospitalar, existe um 
factor hipercatabólico, frequentemente esquecido, 
que pode fazer a diferença entre a penumbra e a 
NTA… a febre!

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

A NTA é uma complicação frequente (10-20%)7,11 
da administração prolongada de aminoglicosídeos. O 
risco de nefrotoxicidade é maior se a administração 
do fármaco for dividida em várias doses (acção que 
aumenta a deposição no córtex renal), sendo, portan-
to, recomendada uma administração única diária. Se 
não existirem factores agravantes (doença hepática 
pré-existente, doença renal pré-existente, uso conco-
mitante de outras nefrotoxinas),7 a nefrotoxicidade 
clínica surge em 7-10 dias.8,11 Obviamente que na 
presença de, por exemplo, uma isquemia concomi-
tante (onde ocorre um mecanismo sinérgico com a 
toxicidade do aminoglicosídeo)11 constata-se o apare-
cimento da IRA num menor espaço de tempo.

A IRA é também uma complicação frequente 
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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 presença de insuficiência renal 
prévia, a diabetes mellitus (DM) e a elevada dose de 
contraste administrada.12 Estudos realizados demons-
tram incidências completamente opostas de IRA após 
administração de contraste, quando se comparam 
doentes com e sem factores de risco.12 A IR inicia-se, 
tipicamente, logo após o estudo contrastado, sendo, 
na maioria dos casos, não oligúrica, transitória e de 
importância clínica questionável, com recuperação 
em 3-5 dias.

A rabdomiólise é uma síndroma caracterizada pela 
necrose muscular com libertação de constituintes 
intracelulares para a circulação.13 Independentemente 
da causa, caracteriza-se pela elevação de CK, hiper-
caliemia e hiperfosfatemia, bem como pela eventual 
instalação de IRA. A última decorre da obstrução 
tubular por cilindros pigmentares, lesão tubular pro-
ximal directa na presença de ferro livre, e é agravada 
pela depleção de volume concorrente.12,14,15

Por último, considera-se a IRA pós-renal, a qual é 
desencadeada por uma obstrução ao fluxo de urina, 
quer seja ela tubular (intra-renal), ureteral ou uretral. 
Dentro das causas de obstrução tubular, consideram-
se fármacos como o aciclovir, metrotexato, triantereno 
ou sulfonamidas, entre outros. Quando a obstrução 
se evidencia no uréter, as principais causas incluem 
tumores ou fibroses retroperitoneais, ou mesmo uroli-
tíase. Já a hipertrofia benigna da próstata, o carcinoma 
ou cirurgia ginecológica ou mesmo a bexiga neurogé-
nica são causas evidentes de obstrução uretral.

Abordagem diagnóstica
Muitas funções do rim são partilhadas com outros 
órgãos, como ocorre com o controlo ácido-base ou 
controlo da pressão arterial, respectivamente entre o 
rim e o pulmão ou entre o rim e o fígado, pulmão e 
supra-renal. Existem mesmo funções renais que nem 
sequer são clinicamente avaliadas, como acontece 
com a excreção de pequenos peptidos, metabolismo 
tubular ou a produção hormonal. Contudo existem 
duas funções que são exclusivas do rim, nomeada-
mente a produção de urina e a excreção de produtos 
do metabolismo solúveis em água.1 Os clínicos têm-se 
baseado nestes dois aspectos da função renal para os 
ajudarem a definir a presença de IRA.

Os doentes com doença renal podem ter uma mi-

ríade de apresentações clínicas. Alguns têm sintomas 
directamente referenciáveis ao rim (hematúria ma-
croscópica, dor no flanco), enquanto outros possuem 
sintomas extra-renais (edema, hipertensão, sinais de 
uremia).

O débito urinário (DU) é, a priori, um dos primei-
ros sinais que se pode pesquisar sobre a função renal. 
O DU é um parâmetro frequentemente medido na UCI 
e é mais sensível a alterações renais hemodinâmicas 
que os marcadores bioquímicos da depuração renal.1 
O DU não deve, contudo, ser considerado como mar-
cador da função renal já que se podem encontrar gra-
ves IRA com débitos mantidos (ex: NTA) ou mesmo 
IRA leves a moderadas com marcada oligo-anúria.1,16 
Com efeito, devido ao avanço da medicina, hoje é 
amplamente reconhecido que a grande maioria das 
IRA são classificadas como sendo não-oligúricas. 

No entanto, há muito que se identificam a ureia e 
a creatinina como os “marcadores renais” de eleição, 
e se sabe que apresentam comportamentos diferentes 
perante uma diminuição da TFG. A primeira, sendo 
reabsorvida a nível tubular, indicar-nos-á uma função 
renal mais grave do que a verdadeira. Pelo contrário, 
a creatinina, ao ser excretada, sobrestimará a função 
renal.

Mas também a avaliação da creatinina não pode ser 
efectuada sem reflexão. Isso porque sendo uma subs-
tância que depende da idade, sexo e massa muscular,1 
não reflecte a mesma função renal num homem, novo 
e musculado que numa mulher, idosa e acamada.

Pode-se ainda recorrer à razão existente entre 
ambas (ureia/creatinina) para retirar ilações sobre a 
etiologia da função renal. Em situações normais essa 
razão varia entre 10:1 a 15:1. Contudo, quando ocorre 
uma diminuição da TFG (pré-renal), essa razão eleva-
se para valores superiores a 20:1 ou mesmo 30:1,5 
sendo tal facto justificado pelas alterações dinâmicas, 
acima enunciadas, da ureia e creatinina perante uma 
diminuição da TFG. De salientar que nenhuma con-
clusão se pode retirar se essa razão se mantiver nos 
valores ditos “normais”. 

A doença pré-renal e a NTA pós-isquémica podem 
ser diferenciadas através da avaliação da urina e da 
medição seriada da ureia e creatinina. Contudo, o 
«gold standard» nesta situação é a resposta à repleção 
de volume. A recuperação da função renal aos valores 
prévios dentro de 24 a 72h é considerada como repre-
sentativa de doença pré-renal, enquanto a persistência 
da IRA é denominada de NTA.5
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O uso da bioquímica urinária permite-nos, tam-
bém, colher mais alguns dados sobre a provável 
etiologia da IRA. Perante uma situação pré-renal, o 
rim responderá com reabsorção de água e sódio, ori-
ginando uma urina concentrada (densidade > 1.018 
e osmolaridade da urina > 500 mOsm/kg), com baixo 
teor de sódio (Fracção excrecional de Sódio(FeNa) 
< 1%) e com uma razão ureia/creatinina plasmática 
superior a 20.5,7 O contrário se verifica quando a 
etiologia da IRA é intra-renal, onde se constata uma 
osmolalidade urinária, gravidade específica e razão 
ureia/creatinina plasmática baixa, e uma FeNa>1%. 
Contudo, tal diferenciação é apenas possível quando 
a capacidade de reabsorção de Na+ está intacta. Na 
presença de IRA sobreposta a IRC prévia (IC, cirrose, 
queimaduras graves), mioglobinúria ou hemoglobi-
núria, NTA por meios de contraste ou num quadro de 
sepsis,3,13,14,17 a diferenciação não pode ser efectuada 
apenas com base nos valores analíticos.

Do ponto de vista imagiológico, a ecografia renal 
deve ser efectuada em todos os doentes com doença 
renal aguda ou crónica de etiologia desconhecida. A 
ecografia permite (com poucas excepções) diferen-
ciar entre uma insuficiência renal aguda e crónica; a 
identificação de um conteúdo pós-miccional inferior 
a 50ml com ausência de dilatação pielocaliceal é um 
método relativamente sensível para a exclusão de 
azotemia pós-renal.10

Tratamento
IRA pré-renal O tratamento da IRA de origem 
pré-renal baseia-se, essencialmente, na restauração 
da TFG. Tal acção pode passar, por exemplo, pela 
restauração da função cardíaca, pela correcção da 
hipoalbuminemia ou pela reposição de fluidos. No 
entanto, o aporte de fluidos não deve ser realizado 
indiscriminadamente. O clínico deve identificar a cau-
sa dessa perda e corrigir com fluidos de constituição 
semelhante, sabendo que as perdas gastrintestinais 
ou geniturinárias têm, preferencialmente, uma cons-
tituição hipotónica (implica uma correção com SF a 
0,45%) e as perdas para o 3º espaço (ex: queimaduras, 
pancreatites) são principalmente isotónicas (corrigi-
das com SF a 0,9%).

Apesar de ocorrerem situações em que existe um 
défice de perfusão renal, vários estudos confirma-
ram o potencial benefício do uso da furosemida na 
IRA pré-renal [10]. Aliás, o uso de diuréticos tem 
vários argumentos teóricos que suportam o seu uso, 

nomeadamente a redução da sobrecarga hídrica que 
muitas vezes se associa à IRA (ex: ICC), a eliminação 
de restos celulares e cilindros que causem obstrução 
tubular e pela redução da necessidade metabólica das 
células tubulares (pois os diuréticos de ansa inibem 
o transporte activo de sódio).

O uso de baixas doses de Dopamina foi, em tem-
pos, considerado como opção terapêutica. Contudo, 
não só pelos seus efeitos adversos (cardiovasculares 
e metabólicos), mas pela falta de evidências que 
suportem o seu uso, a dopamina não é considerada, 
actualmente, como uma opção.18

Entre as opções farmacológicas disponíveis para 
a prevenção ou tratamento da NTA, e de acordo com 
outros autores, existe uma expressiva falta de evidên-
cia que apoie um tratamento específico, qualquer que 
seja o contexto da IRA pré-renal.2

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-
tibióticos aminoglicosídeos, o tratamento da IRA 
pode mesmo iniciar-se pela sua prevenção. Apesar 
de ser amplamente conhecido que 1/3 das IRA se 
desenvolvem com valores séricos terapêuticos de 
aminoglicosídeos,17 muito pode ser prevenido através 
da hidratação do doente. Tal acção inibe, per se, a 
acumulação dos aminoglicosídeos no córtex renal, 
e portanto, a nefrotoxicidade. Para além do mais, a 
hidratação também elimina o principal factor poten-
cializador da nefrotoxicidade dos aminoglicosídeos… 
a isquemia!11,17 A isquemia tubular induz alterações 
nos fosfolípidos que propiciam a acumulação dos 
antibióticos aminoglicosídeos nas células tubulares, 
com consequente lesão.9

Uma vez estabelecida a IRA, a suspensão dos an-
tibióticos é a principal medida terapêutica.

Também na IRA causada por meios de contraste, 
a hidratação assume um papel primordial na preven-
ção, havendo autores que defendem uma hidratação 
vigorosa quer antes quer depois da administração do 
contraste.1,17 Encontra-se ainda por explicar o aparen-
te efeito deletério da furosemida quando adicionado 
à terapêutica.12

Outra das principais causas de IRA intra-renal 
que pode ser encontrada no Serviço de Urgência é 
a Rabdomiólise. Para além do tratamento da causa 
subjacente da lesão muscular, torna-se importante a 
prevenção da nefropatia por mioglobina, nomeada-
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mente através da diurese forçada e da alcalinização da 
urina.13,14,18 Esta última deve ser objectivada para um 
pH>6,5 usando o bicarbonato de sódio isotónico, pois 
permite a solubilização dos cilindros de mioglobina 
e minimiza a conversão de Hb em Metemoglobina 
(mais nefrotóxica).13

IRA pós-renal O tratamento da IRA pós-renal baseia-
se num passo único… a desobstrução! De imediato 
ela permite a diminuição da pressão intra-renal, a qual 
é o factor fisiopatológico responsável pela instalação 
da IRA. O nível da colocação da sonda depende da 
localização da obstrução, podendo ser transuretral, 
suprapúbica ou nefrostomia (se a obstrução for ure-
teral). Após esta intervenção a maioria dos doentes 
recuperam a diurese em poucos dias. Contudo, alguns 
doentes ainda desenvolvem uma síndroma perdedora 
de sal,19 causada pela restauração mais precoce da 
TFG relativamente à função tubular. Nestes doentes 
deve-se ter o cuidado de manter uma hidratação ade-
quada para suprir as perdas urinárias.

Terapêutica de substituição renal (TSR)
Existem indicações amplamente aceites para a uti-
lização de uma técnica de substituição renal. São 
exemplos a sobrecarga hídrica resistente à terapêu-
tica médica, hipercaliemia (sintomática ou superior 
a 8), distúrbio ácido-base, uremia sintomática e as 
intoxicações dializáveis.20,21 No entanto, quando se 
pretende declarar a altura indicada para iniciar a 
TSR, a discórdia instala-se e a dúvida permanece. 
Estudos iniciais sugeriam que a TSR precoce melho-
rava o prognóstico (sendo actual tal consenso num 
contexto de sépsis).22 Contudo, uma TSR precoce 
e desnecessária pode mesmo atrasar a recuperação 
da função renal, pois a hipotensão e a activação do 
complemento são factores deletérios identificados no 
decorrer dessa técnica.17,21 

Não se pode considerar que a TSR, quando cor-
rectamente usada, acelera a recuperação da IRA. No 
entanto, quando usada a hemofiltração venovenosa 
(técnica contínua usada em contexto de UCI), ocorre 
uma melhoria do prognóstico, provavelmente devido 
a uma hemodinâmica mais estável.23 A instituição 
da diálise tem como único intuito a manutenção 
do doente vivo enquanto se aguarda a recuperação 
espontânea da função renal. O impacto potencial da 
TSR no prognóstico da IRA mantém-se controverso 
e em investigação.24

O futuro
Porque o desenvolvimento médico nunca pára, múl-
tiplos fármacos encontram-se actualmente em estudo 
nos vários ensaios clínicos. Todos eles têm uma base 
teórica que justifica o seu uso aguardando-se a confir-
mação da sua eficácia, através de resultados positivos 
nos respectivos ensaios clínicos.

Dentro desta classe podemos encontrar os inibi-
dores da endotelina 1 (IE-1), o péptido natriurético 
auricular (PNA), antagonistas da adenosina e aceti-
lcisteína.
A Endotelina-1 (ET-1) é o vasoconstritor mais potente 
encontrado em humanos, causando vasoconstrição 
intra-renal persistente. Ela é estimulada pela isque-
mia, radiocontrastes, ciclosporina, bem como pela 
rejeição de enxertos. A evidência experimental sugere 
que ela tem um papel importante na patogénese e 
manutenção da IRA desencadeada por estes factores.2 

A ET-1 causa contracção das células musculares lisas 
e mesangiais, levando a uma diminuição do fluxo 
sanguíneo renal e TFG.25 Os inibidores da endotelina 
(IE) bloqueiam esta resposta vasoconstritora e, por-
tanto, diminuem a potencial lesão renal. Apesar de 
os IE-1 terem tido resultados promissores em alguns 
ensaios controlados em animais,26 o único ensaio rea-
lizado em humanos usando IE não selectivos revelou 
agravamento da nefrotoxicidade por radiocontraste.2 
Assim, bloqueadores selectivos dos receptores da ET 
têm que ser desenvolvidos e testados em humanos, 
antes de se poderem usar para prevenir e tratar NTA 
resultante de insultos isquémicos ou nefrotóxicos.
O PNA tem papel natriurético, diurético e relaxante 
do músculo liso, tendo sido também demonstrado 
que diminui a reabsorção tubular de sódio no tú-
bulo colector medular. Um dos principais locais de 
acção é no glomérulo, onde estes péptidos induzem 
vasodilatação pré-glomerular e vasoconstrição pós-
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 radiológicos.2 Dos 
diversos estudos realizados,27-30 não se demonstrou 
redução da mortalidade final, da necessidade de diá-
lise ou da incidência de nefropatia por radiocontraste. 
Não existem, portanto, dados convincentes de que os 
PNAs ou seus análogos, sejam benéficos como agentes 
profiláticos ou terapêuticos no tratamento da IRA de 
qualquer lesão específica.
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 II para constrição das arteríolas aferentes.31 
A adenosina, através do seu receptor A1, tem sido 
considerada como uma possível mediadora das alte-
rações hemodinâmicas intra-renais que levam à NTA 
após administração de contraste. Contudo, os dados 
clínicos de diversos estudos não são claros2 e o uso 
rotineiro da teofilina não é aconselhado num contexto 
de NTA, independentemente da natureza do insulto. 
O uso de antagonistas selectivos para o receptor A1 
pode ter, potencialmente, um papel importante na 
IRA. Contudo, esta classe de agentes necessita de 
posterior investigação.

Os agentes de radiocontraste induzem lesão renal 
através da alteração da hemodinâmica renal e pelo 
efeito tóxico directo no epitélio tubular. 
A N-acetilcisteína tem revelado diminuir a IRA isqué-
mica em animais32 e tem sido usada nos humanos para 
prevenir a redução da função renal em doentes com 
insuficiência hepática induzida por acetaminofeno.10 
Para além do mais, os estudos demonstram a eficácia 
da N-acetilcisteína na salvaguarda da função renal 
após administração de meios de radiocontraste.33 Os 
mecanismos pelos quais a acetilcisteína resguarda a 
função renal após administração de radiocontrastes 
não são ainda inteiramente entendidos.

Conclusão
A insuficiência renal aguda (IRA) é caracterizada 
pela perda de capacidade dos rins em eliminar água, 
concentrar urina, conservar electrólitos e manter o 
equillíbrio hidroelectrolítico, sendo um problema 
clínico frequente, particularmente nas UCI, onde está 
associada a uma mortalidade entre 50-80%.

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

Apesar do que se conhece sobre a IRA, a morta-
lidade é surpreendentemente alta e não sofreu qual-
quer alteração desde há 30 anos, quando a diálise foi 
instituída.

Ainda hoje não existem formas perfeitas de me-
dir a função renal. Mesmo os procedimentos mais 
precisos de medição da TFG não serão capazes de 
distinguir entre uma IRA ligeira a moderada, e uma 
função normal.

A disponibilidade de tecnologia de ponta permi-
tiu um conhecimento mais aprofundado da biologia 

molecular da IRA. Esta, por sua vez, despoletou o 
aparecimento de um conjunto de novas e promissoras 
terapêuticas para o tratamento da IRA. No entanto, e 
apesar de os resultados em animais serem animadores, 
não existem, ainda, dados provenientes dos ensaios 
em humanos que apoiem o uso generalizado, seguro 
e confiante destes fármacos. Contudo, o uso rotineiro 
da acetilcisteína conjuntamente com hidratação pode 
ser benéfica na diminuição da lesão renal induzida 
por meios de radiocontraste.

De todas as medidas profiláticas que têm sido 
propostas, a expansão de volume mantém-se a inter-
venção mais eficaz e baseada na evidência.

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