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INTRODUÇÃO 

A lesão renal aguda (LRA) constitui uma 

síndrome clínica caracterizada por deterioração 

abrupta da função renal, podendo ocorrer em 

diferentes contextos, desde pacientes atendidos 

em serviços de emergência até indivíduos sub-

metidos a procedimentos cirúrgicos ou interna-

dos em unidades de terapia intensiva. Sua 

relevância decorre não apenas da frequência 

elevada, mas também da associação com distúr-

bios hidroeletrolíticos e metabólicos, maior ne-

cessidade de suporte intensivo, prolongamento 

da hospitalização e aumento da mortalidade. 

Além disso, a LRA não deve ser compreendida 

como evento exclusivamente transitório, uma 

vez que sua ocorrência pode estar relacionada 

ao desenvolvimento subsequente de doença 

renal crônica e à piora da função renal em longo 

prazo (NEGI et al., 2018). 

A síndrome apresenta natureza multifatorial 

e pode resultar da interação entre alterações 

hemodinâmicas, inflamatórias, metabólicas e 

estruturais que comprometem a função renal. 

Nesse contexto, fatores como sepse, hipovo-

lemia, exposição a agentes nefrotóxicos, doen-

ças cardiovasculares, procedimentos cirúrgicos 

e condições críticas podem atuar isoladamente 

ou de forma combinada, tornando a LRA 

particularmente frequente em pacientes com 

elevada carga de comorbidades. A diversidade 

de mecanismos envolvidos também explica a 

heterogeneidade de suas manifestações clínicas 

e a necessidade de investigação individualizada 

para identificação de sua causa e gravidade 

(NEGI et al., 2018). 

O reconhecimento precoce da LRA repre-

senta um dos principais desafios na prática clí-

nica, especialmente porque as alterações da 

função renal podem preceder manifestações 

clínicas evidentes. A creatinina sérica, embora 

amplamente utilizada, apresenta limitações 

relacionadas à sua cinética e pode não refletir 

imediatamente mudanças na função renal. Da 

mesma forma, alterações do débito urinário 

podem ser influenciadas por fatores hemodinâ-

micos e terapêuticos. Por esse motivo, a avalia-

ção deve integrar dados clínicos, laboratoriais e 

evolutivos, utilizando critérios padronizados 

para identificação e estadiamento da síndrome 

(KOMARU et al., 2020). 

Diante desse cenário, a abordagem contem-

porânea da LRA concentra-se no reconheci-

mento dos indivíduos em risco, na identificação 

precoce da disfunção renal, na correção dos 

fatores desencadeantes e na prevenção da pro-

gressão da lesão. A compreensão de sua epide-

miologia, etiologia e fisiopatologia é funda-

mental para interpretar adequadamente suas 

manifestações e direcionar estratégias diagnós-

ticas e terapêuticas capazes de reduzir com-

plicações e melhorar os desfechos clínicos 

(NEGI et al., 2018). 

EPIDEMIOLOGIA 

Incidência e distribuição 

A LRA apresenta elevada frequência entre 

pacientes hospitalizados, embora sua incidência 

varie consideravelmente de acordo com a po-

pulação estudada, o cenário assistencial, as 

características clínicas dos pacientes e os 

critérios empregados para sua definição. Essa 

heterogeneidade historicamente dificultou 

comparações entre estudos, mas a utilização de 

critérios padronizados, particularmente aqueles 

derivados do sistema KDIGO, permitiu maior 

uniformidade na identificação dos casos. Em 

uma análise epidemiológica envolvendo dife-

rentes populações de países de alta renda, a 

incidência padronizada de LRA ou doença renal 

aguda variou entre 134,3 e 162,4 eventos por 

10.000 pessoas-ano, demonstrando que a sín-

drome representa importante problema de saú-
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de mesmo quando avaliada em populações 

gerais. 

A ocorrência da LRA aumenta de maneira 

expressiva em pacientes hospitalizados com do-

enças graves, particularmente naqueles subme-

tidos à terapia intensiva. Nesses indivíduos, a 

exposição simultânea a sepse, instabilidade 

hemodinâmica, ventilação mecânica, procedi-

mentos invasivos e medicamentos potencial-

mente nefrotóxicos contribui para o desenvol-

vimento da síndrome. Revisões epidemiológi-

cas destacam que a LRA está entre as com-

plicações graves mais frequentes das hospitali-

zações e que sua presença está associada a 

maior mortalidade, prolongamento da perma-

nência hospitalar e maior necessidade de terapia 

renal substitutiva (NEGI et al., 2018). 

LRA em diferentes cenários clínicos 

A magnitude da LRA também varia confor-

me o contexto em que o paciente é avaliado. 

Nos serviços de emergência, por exemplo, a 

síndrome pode estar presente desde a admissão 

ou desenvolver-se nas primeiras horas de aten-

dimento, sendo associada a fatores como idade 

avançada, infecção, sepse, doença renal prévia, 

diabetes mellitus e condições obstrutivas. Uma 

revisão sistemática da epidemiologia da LRA 

em departamentos de emergência estimou in-

cidência agrupada de aproximadamente 20 ca-

sos por 1.000 atendimentos de adultos, refor-

çando que o reconhecimento da síndrome deve 

começar ainda na avaliação inicial do paciente. 

Em pacientes submetidos a procedimentos 

cirúrgicos, a LRA também representa compli-

cação relevante, especialmente diante de altera-

ções hemodinâmicas, perdas volêmicas, infla-

mação sistêmica e exposição a medicamentos 

ou agentes potencialmente nefrotóxicos. Sua 

ocorrência é particularmente importante porque 

pode prolongar a hospitalização e aumentar 

substancialmente o risco de mortalidade, com 

maior gravidade observada nos estágios mais 

avançados da disfunção renal. Dessa forma, 

diferentes cenários assistenciais apresentam 

fatores de risco próprios, mas compartilham a 

necessidade de vigilância sistemática da função 

renal em pacientes vulneráveis (NEGI et al., 

2018). 

Mortalidade e impacto clínico 

A importância epidemiológica da LRA 

ultrapassa sua elevada incidência, uma vez que 

a síndrome está consistentemente associada a 

desfechos adversos. Uma revisão sistemática 

que avaliou 287 coortes, envolvendo mais de 7 

milhões de adultos, demonstrou ampla variação 

na mortalidade relacionada à LRA e identificou 

relação entre maior incidência da síndrome e 

menor fração atribuível de mortalidade, possi-

velmente refletindo maior reconhecimento e 

experiência no manejo desses pacientes. Ainda 

assim, a LRA permanece associada a importan-

te carga de morbimortalidade, especialmente 

quando ocorre em indivíduos criticamente en-

fermos (KOMARU et al., 2020). 

Além do impacto durante a hospitalização, 

a LRA apresenta consequências que podem 

persistir após a resolução do episódio agudo. A 

associação entre LRA, doença renal aguda e 

doença renal crônica demonstra que a recu-

peração incompleta da função renal pode re-

presentar uma etapa intermediária para a perda 

renal persistente. Estudos populacionais utili-

zando critérios uniformes observaram mortali-

dade substancial no seguimento de um ano 

entre indivíduos que apresentaram LRA, refor-

çando que seus efeitos não se limitam ao pe-

ríodo de internação e justificando acompanha-

mento clínico após a alta hospitalar (KOMARU 

et al., 2020). 

ETIOLOGIA 

A LRA apresenta etiologia multifatorial e 

pode resultar de alterações que comprometem a 
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perfusão renal, de lesões diretamente relacio-

nadas ao parênquima renal ou de processos que 

dificultam a drenagem urinária. Embora a 

divisão tradicional em causas pré-renais, renais 

e pós-renais seja didaticamente útil, os meca-

nismos frequentemente se sobrepõem, especial-

mente em pacientes hospitalizados e critica-

mente enfermos. Dessa forma, um mesmo pa-

ciente pode apresentar hipoperfusão, exposição 

a nefrotóxicos e lesão tubular simultaneamente, 

tornando necessária uma avaliação etiológica 

integrada (KELLUM et al., 2021). 

LRA relacionada à redução da perfusão 

renal 

A redução da perfusão renal ocorre quando 

alterações sistêmicas comprometem o fluxo 

sanguíneo efetivo para os rins, sendo observada 

em situações como hipovolemia, hemorragia, 

desidratação, perdas gastrointestinais, queima-

duras e choque. Condições associadas à redu-

ção do débito cardíaco, como insuficiência car-

díaca, também podem comprometer a perfusão 

renal. Inicialmente, mecanismos autorregulató-

rios procuram preservar a taxa de filtração 

glomerular por meio de alterações do tônus das 

arteríolas aferente e eferente; entretanto, quan-

do o insulto é intenso ou prolongado, esses me-

canismos tornam-se insuficientes e podem 

ocorrer alterações estruturais e funcionais do 

parênquima renal (KELLUM et al., 2021; 

PICKKERS et al., 2021). 

A compreensão contemporânea desse meca-

nismo reconhece que a chamada LRA “pré-

renal” não representa necessariamente uma 

condição puramente funcional e reversível. A 

hipoperfusão persistente pode desencadear alte-

rações microvasculares, inflamação e lesão tu-

bular, estabelecendo continuidade entre altera-

ções hemodinâmicas e dano renal estrutural. 

Além disso, em pacientes criticamente enfer-

mos, a congestão venosa e o aumento da pres-

são intra-abdominal podem contribuir para a 

redução do gradiente de perfusão renal, de-

monstrando que a fisiopatologia da LRA rela-

cionada à perfusão é mais complexa do que uma 

simples redução do fluxo sanguíneo renal 

(PICKKERS et al., 2021; KELLUM et al., 

2021). 

LRA intrínseca 

A LRA intrínseca decorre de lesão do pró-

prio tecido renal e pode envolver principal-

mente os túbulos, o interstício, os glomérulos 

ou a vasculatura renal. Entre essas apresenta-

ções, a lesão tubular aguda destaca-se pela fre-

quência, especialmente em pacientes submeti-

dos a sepse, choque, cirurgia de grande porte ou 

exposição a medicamentos e outras substâncias 

potencialmente nefrotóxicas. Antimicrobianos, 

anti-inflamatórios não esteroidais, agentes de 

contraste e diversos outros fármacos podem 

participar do desenvolvimento da LRA, depen-

dendo da susceptibilidade individual e do con-

texto clínico (KELLUM et al., 2021; PICK-

KERS et al., 2021). 

A sepse merece destaque entre as causas de 

LRA intrínseca, particularmente em pacientes 

internados em unidades de terapia intensiva. 

Nesse cenário, a disfunção renal não depende 

exclusivamente de hipotensão ou redução 

global do fluxo sanguíneo renal, podendo ocor-

rer mesmo quando a perfusão renal macroscó-

pica está preservada. Alterações da microcircu-

lação, disfunção endotelial, resposta inflamató-

ria desregulada, estresse oxidativo e alterações 

do metabolismo celular contribuem conjunta-

mente para a deterioração da função renal 

(KUWABARA et al., 2022; CHANG et al., 

2022). 

Além da lesão tubular, doenças glomerula-

res, vasculites, nefrite intersticial aguda e 

alterações vasculares também podem provocar 

LRA. Essas etiologias apresentam importância 

particular porque frequentemente requerem 
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tratamento específico direcionado à doença de 

base, não sendo suficiente apenas a aplicação de 

medidas gerais de suporte. Por esse motivo, a 

investigação clínica deve considerar manifesta-

ções sistêmicas, alterações do sedimento uri-

nário, exposição medicamentosa e característi-

cas laboratoriais que possam sugerir acome-

timento glomerular, intersticial ou vascular 

(KELLUM et al., 2021). 

LRA pós-renal 

A LRA pós-renal está relacionada à obs-

trução do fluxo urinário, podendo ocorrer em 

diferentes níveis do trato urinário. Entre suas 

principais causas estão hiperplasia prostática, 

cálculos urinários, neoplasias, coágulos e com-

pressões extrínsecas das vias urinárias. A obs-

trução bilateral ou aquela que acomete um rim 

único funcionante apresenta maior potencial 

para produzir deterioração significativa da fun-

ção renal, sendo fundamental seu reconheci-

mento precoce, pois a reversão da obstrução 

pode permitir recuperação da função renal 

(KELLUM et al., 2021). 

A identificação da etiologia pós-renal exige 

atenção aos antecedentes urológicos, sintomas 

urinários e fatores de risco para obstrução, além 

da utilização de métodos de imagem quando 

indicados. A ultrassonografia renal e de vias 

urinárias apresenta papel importante nessa 

investigação por permitir avaliação não invasi-

va da presença de dilatação do sistema coletor 

e de alterações estruturais. Entretanto, a ausên-

cia de dilatação não exclui completamente a 

obstrução, sobretudo em determinadas fases ou 

situações clínicas, sendo necessária correlação 

com os demais achados (KELLUM et al., 

2021). 

FISIOPATOLOGIA 

A fisiopatologia da LRA envolve alterações 

interdependentes nos sistemas vascular, tubu-

lar, imunológico e metabólico, que podem 

ocorrer simultaneamente e variar conforme a 

etiologia e a intensidade do insulto. Embora a 

redução da perfusão renal tenha sido tradicio-

nalmente considerada o mecanismo central, 

evidências contemporâneas demonstram que a 

disfunção endotelial, as alterações da microcir-

culação, a inflamação intrarrenal, a lesão tubu-

lar e as alterações metabólicas celulares tam-

bém desempenham papéis fundamentais na 

perda da função renal (PICKKERS et al., 2021; 

KELLUM et al., 2021). 

Alterações hemodinâmicas e 

microvasculares 

A manutenção da função renal depende de 

mecanismos complexos de autorregulação ca-

pazes de preservar o fluxo sanguíneo e a filtra-

ção glomerular diante de variações da pressão 

arterial. Durante estados de hipoperfusão, cho-

que ou alterações cardiovasculares importantes, 

esses mecanismos podem ser ultrapassados, 

levando à redução da pressão de filtração e da 

taxa de filtração glomerular. Entretanto, a 

disfunção renal pode ocorrer mesmo sem 

redução global expressiva do fluxo sanguíneo 

renal, especialmente na sepse, na qual altera-

ções da distribuição do fluxo intrarrenal podem 

comprometer a oxigenação e a função tubular 

(KELLUM et al., 2021; KUWABARA et al., 

2022). 

A microcirculação renal apresenta papel 

central nesse processo, uma vez que alterações 

do endotélio, da permeabilidade vascular e da 

interação entre células endoteliais, leucócitos e 

pericitos podem produzir heterogeneidade do 

fluxo sanguíneo e regiões de hipóxia. Na sepse, 

a ativação endotelial e a perda da integridade da 

microvasculatura podem favorecer estase 

capilar, recrutamento de células inflamatórias e 

alterações da oxigenação medular, contribuindo 

para a instalação e manutenção da LRA 

(KUWABARA et al., 2022). 
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Lesão tubular e alterações celulares 

As células epiteliais tubulares, especialmen-

te as células do túbulo proximal, apresentam 

elevada demanda energética e dependência do 

metabolismo mitocondrial para manutenção 

dos gradientes eletroquímicos necessários à 

reabsorção tubular. Durante a LRA, alterações 

na oferta de oxigênio, exposição a toxinas e 

mediadores inflamatórios podem comprometer 

a função mitocondrial, a produção de ATP e a 

integridade celular. Como consequência, po-

dem ocorrer alterações do transporte tubular, 

perda da polaridade celular, desprendimento de 

células para o lúmen e obstrução tubular, contri-

buindo para a redução da filtração glomerular 

(PICKKERS et al., 2021; KELLUM et al., 

2021). 

A resposta celular ao insulto renal, entre-

tanto, não consiste apenas em necrose e destrui-

ção estrutural. Células tubulares podem desen-

volver mecanismos adaptativos, incluindo re-

dução temporária de processos metabolica-

mente dispendiosos, alterações do ciclo celular, 

autofagia e modificação da atividade mitocon-

drial. Esses mecanismos inicialmente podem 

representar estratégias de proteção diante do 

estresse, mas sua persistência ou desregulação 

pode contribuir para a manutenção da disfunção 

renal e dificultar a recuperação funcional 

(KELLUM et al., 2021; KUWABARA et al., 

2022). 

Inflamação, estresse oxidativo e 

recuperação renal 

A inflamação intrarrenal constitui compo-

nente importante da fisiopatologia da LRA. A 

lesão celular promove liberação de sinais asso-

ciados a dano, enquanto infecções podem esti-

mular receptores de reconhecimento de padrões 

por componentes microbianos. A ativação sub-

sequente de células imunológicas e de vias 

inflamatórias promove liberação de citocinas, 

quimiocinas e espécies reativas de oxigênio, 

ampliando a disfunção endotelial e tubular. Na 

LRA associada à sepse, mecanismos como 

ativação do inflamassoma NLRP3, alterações 

da resposta imune e desregulação metabólica 

têm sido relacionados à progressão da lesão 

renal (KUWABARA et al., 2022). 

A evolução da LRA depende, portanto, do 

equilíbrio entre persistência do insulto e capa-

cidade de reparação do tecido renal. Quando o 

agente agressor é rapidamente controlado, me-

canismos de regeneração tubular podem favo-

recer recuperação da função. Entretanto, lesões 

intensas ou repetidas podem resultar em reparo 

inadequado, inflamação persistente e alterações 

estruturais capazes de contribuir para a transi-

ção para doença renal aguda e, posteriormente, 

doença renal crônica. Esse contínuo entre lesão 

aguda, recuperação incompleta e doença renal 

crônica reforça que a LRA deve ser considerada 

parte de um processo dinâmico de alteração da 

função e da estrutura renal (KELLUM et al., 

2021; KELLUM; RONCO; BELLOMO, 

2021). 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

As manifestações clínicas da lesão renal 

aguda variam de acordo com a intensidade da 

redução da função renal, a velocidade de insta-

lação, a etiologia e as condições clínicas pre-

existentes. Em muitos pacientes, especialmente 

nos estágios iniciais, a LRA pode permanecer 

assintomática e ser identificada apenas por alte-

rações da creatinina sérica ou do débito uri-

nário. Nos casos mais avançados, a redução da 

capacidade de excreção renal pode provocar al-

terações hidroeletrolíticas, distúrbios acidobá-

sicos, sobrecarga volêmica e manifestações sis-

têmicas decorrentes do acúmulo de produtos 

nitrogenados (KELLUM et al., 2021; EL-

KHOURY et al., 2021). 



 

390 | Página 

Alterações do débito urinário 

A oligúria constitui uma das manifestações 

mais relevantes da LRA e corresponde à 

redução do débito urinário, podendo ocorrer 

precocemente durante a evolução da síndrome. 

Entretanto, a presença de oligúria não é obriga-

tória, uma vez que alguns pacientes desenvol-

vem LRA não oligúrica, mantendo produção 

urinária relativamente preservada apesar da 

deterioração da função renal. Dessa forma, o 

débito urinário deve ser acompanhado de ma-

neira seriada, especialmente em pacientes hos-

pitalizados e criticamente enfermos, não deven-

do sua ausência ser utilizada para excluir LRA 

(EL-KHOURY et al., 2021; KELLUM et al., 

2021). 

A redução da diurese pode decorrer de 

diferentes mecanismos, incluindo hipoperfusão 

renal, lesão tubular, obstrução do trato urinário 

e alterações neuro-hormonais associadas a 

estados de estresse sistêmico. Em situações de 

maior gravidade, a oligúria pode evoluir para 

anúria, particularmente em determinados qua-

dros de obstrução urinária ou lesão renal exten-

sa. Por outro lado, a manutenção de débito 

urinário não necessariamente indica preserva-

ção da função renal, uma vez que alterações na 

capacidade de concentração e excreção de 

solutos podem ocorrer mesmo com volume 

urinário aparentemente adequado (KELLUM et 

al., 2021). 

Distúrbios hidroeletrolíticos e 

acidobásicos 

A redução da capacidade renal de eliminar 

água e eletrólitos pode resultar em alterações 

importantes do equilíbrio hidroeletrolítico. A 

retenção de sódio e água favorece o desenvol-

vimento de sobrecarga volêmica, podendo ma-

nifestar-se por edema periférico, ganho ponde-

ral e congestão pulmonar. Em pacientes critica-

mente enfermos, a sobrecarga hídrica apresenta 

importância adicional porque pode contribuir 

para piora da função pulmonar, necessidade 

prolongada de suporte ventilatório e dificuldade 

no manejo clínico (KELLUM et al., 202). 

A hipercalemia constitui uma das complica-

ções metabólicas mais relevantes da LRA, es-

pecialmente quando associada a oligúria impor-

tante, acidose metabólica ou aumento da produ-

ção endógena de potássio. A retenção de ácidos 

também pode produzir acidose metabólica, 

particularmente em pacientes com LRA grave 

ou associada a outras condições que aumentem 

a produção de ácidos. Alterações do metabo-

lismo do fosfato, cálcio e outros eletrólitos 

também podem ocorrer conforme a duração e a 

intensidade da disfunção renal (EL-KHOURY 

et al., 2021; KELLUM et al., 2021). 

Manifestações sistêmicas 

Nos quadros mais avançados, a retenção de 

compostos nitrogenados e outras alterações me-

tabólicas podem produzir manifestações sistê-

micas, incluindo náuseas, vômitos, anorexia, 

fadiga, alterações do nível de consciência e, em 

casos graves, manifestações neurológicas com-

patíveis com encefalopatia urêmica. A intensi-

dade desses achados, entretanto, não apresenta 

relação direta e obrigatória com um único valor 

de creatinina, devendo ser interpretada em 

conjunto com a evolução clínica e os demais 

parâmetros laboratoriais (KELLUM et al., 

2021; EL-KHOURY et al., 2021). 

A LRA também pode se manifestar por 

sinais relacionados à doença desencadeante, e 

não exclusivamente pela disfunção renal. Paci-

entes com sepse podem apresentar febre, hipo-

tensão e alterações do estado mental; aqueles 

com hipovolemia podem apresentar taquicardia 

e sinais de desidratação; enquanto indivíduos 

com obstrução urinária podem apresentar sin-

tomas do trato urinário. Assim, a avaliação clí-

nica deve buscar simultaneamente manifesta-

ções da disfunção renal e evidências que auxi-
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liem na identificação da causa responsável pelo 

episódio agudo (KELLUM et al., 2021). 

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico da LRA baseia-se na iden-

tificação de uma alteração aguda da função 

renal, sendo atualmente fundamentado princi-

palmente na avaliação seriada da creatinina 

sérica e do débito urinário. Os critérios padro-

nizados pelo KDIGO estabeleceram parâmetros 

objetivos para o diagnóstico e o estadiamento 

da síndrome, permitindo maior uniformidade 

na prática clínica e na investigação epide-

miológica. Apesar de sua ampla utilização, 

esses marcadores apresentam limitações e de-

vem ser interpretados em conjunto com a 

história clínica, o exame físico e a investigação 

da etiologia (KELLUM et al., 2020; EL-

KHOURY et al., 2021). 

Critérios diagnósticos e estadiamento 

Segundo os critérios KDIGO tradicional-

mente utilizados, a LRA é diagnosticada quan-

do ocorre aumento da creatinina sérica ≥0,3 

mg/dL em até 48 horas, aumento para ≥1,5 vez 

o valor basal, presumidamente ocorrido nos 

sete dias anteriores, ou redução do débito 

urinário para <0,5 mL/kg/h durante pelo menos 

seis horas. O estadiamento considera a intensi-

dade dessas alterações, sendo o estágio 1 carac-

terizado por aumento da creatinina de 1,5 a 1,9 

vez o basal ou ≥0,3 mg/dL, ou débito urinário 

<0,5 mL/kg/h por seis a 12 horas; o estágio 2 

por aumento da creatinina de duas a 2,9 vezes o 

basal ou oligúria por mais de 12 horas; e o 

estágio 3 por aumento ≥3 vezes o basal, 

creatinina ≥4,0 mg/dL, início de terapia renal 

substitutiva ou redução do débito urinário para 

<0,3 mL/kg/h por mais de 24 horas ou anúria 

por mais de 12 horas (KELLUM et al., 2020). 

A determinação do valor basal da creatinina 

é fundamental para a correta classificação da 

LRA, porém pode ser difícil quando não exis-

tem exames prévios disponíveis. Além disso, a 

creatinina sérica pode sofrer influência da 

massa muscular, produção metabólica, diluição 

decorrente da sobrecarga volêmica e alterações 

da secreção tubular, apresentando elevação 

relativamente tardia após o início da lesão renal. 

Essas limitações justificam a necessidade de 

interpretar sua evolução temporal e não apenas 

um valor isolado (KELLUM et al., 2021; EL-

KHOURY et al., 2021). 

Investigação laboratorial e etiológica 

A investigação laboratorial deve incluir 

avaliação seriada da creatinina, ureia, eletró-

litos e equilíbrio acidobásico, além da análise 

urinária quando indicada. O exame de urina e o 

sedimento urinário podem fornecer informa-

ções importantes sobre a etiologia, permitindo 

identificar achados sugestivos de glomerulone-

frite, nefrite intersticial ou lesão tubular. A 

avaliação de sódio urinário e da fração de 

excreção de sódio ou ureia pode auxiliar em 

situações selecionadas, embora seus resultados 

sejam influenciados por diuréticos, doença 

renal crônica e outras condições clínicas, não 

devendo ser utilizados isoladamente para defi-

nir a etiologia (EL-KHOURY et al., 2021). 

A avaliação clínica permanece essencial 

para diferenciar os principais mecanismos da 

LRA. A história deve investigar perdas de volu-

me, episódios de hipotensão, sepse, cirurgias 

recentes, exposição a medicamentos potencial-

mente nefrotóxicos e sintomas sugestivos de 

obstrução urinária. O exame físico deve avaliar 

o estado volêmico, sinais de congestão, perfu-

são periférica e manifestações sistêmicas rela-

cionadas à doença de base, permitindo integrar 

os dados laboratoriais à hipótese etiológica 

mais provável (EL-KHOURY et al., 2021; 

KELLUM et al., 2021). 
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Exames de imagem e biomarcadores 

A ultrassonografia renal e das vias urinárias 

apresenta papel importante na investigação de 

LRA, principalmente quando existe suspeita de 

obstrução pós-renal ou necessidade de avalia-

ção estrutural. A identificação de hidronefrose 

pode direcionar a investigação para causas obs-

trutivas, enquanto a ausência de alterações 

ultrassonográficas deve ser interpretada em 

conjunto com a história clínica, pois nem toda 

obstrução produz dilatação evidente do sistema 

coletor. Outros exames de imagem podem ser 

utilizados de forma individualizada quando a 

avaliação inicial não esclarece a etiologia ou 

quando existe suspeita de doença renal estrutu-

ral específica (KELLUM et al., 2021; EL-

KHOURY et al., 2021). 

Biomarcadores de lesão renal têm sido 

estudados como ferramentas capazes de identi-

ficar alterações estruturais antes da elevação 

significativa da creatinina. Entre os principais 

estão NGAL, KIM-1, IL-18, L-FABP e os 

marcadores urinários TIMP-2 e IGFBP7, rela-

cionados a diferentes processos de estresse ou 

dano tubular. Apesar do potencial para aprimo-

rar a detecção precoce e a estratificação de ris-

co, esses biomarcadores ainda apresentam limi-

tações relacionadas à disponibilidade, custo, 

especificidade e interpretação em diferentes po-

pulações, não substituindo atualmente a avalia-

ção clínica convencional (WEN; PARIKH, 

2021). 

TRATAMENTO 

O tratamento da lesão renal aguda deve ser 

direcionado simultaneamente à correção da 

causa desencadeante, à prevenção da progres-

são da lesão e ao controle das complicações 

decorrentes da perda da função renal. Como não 

existe, até o momento, uma terapia farmaco-

lógica capaz de reverter diretamente a maioria 

das formas de LRA estabelecida, o manejo 

permanece baseado principalmente em medidas 

de suporte, otimização hemodinâmica, controle 

do balanço hídrico, suspensão ou ajuste de 

medicamentos potencialmente nefrotóxicos e 

tratamento das alterações metabólicas. A estra-

tégia terapêutica deve ser individualizada con-

forme a etiologia, a gravidade da disfunção 

renal e as condições clínicas do paciente (KEL-

LUM et al., 2021; OSTERMANN et al., 2023). 

Medidas de suporte e otimização 

hemodinâmica 

A identificação e correção de alterações 

hemodinâmicas constituem componentes fun-

damentais do tratamento, especialmente quan-

do a LRA está associada à hipovolemia, sepse 

ou outras formas de instabilidade circulatória. 

Em pacientes com evidências de redução do 

volume intravascular, a reposição com fluidos 

deve ser realizada de forma criteriosa, utili-

zando avaliação clínica e parâmetros de res-

posta para evitar tanto a persistência da hipo-

perfusão quanto a administração excessiva de 

líquidos. Em situações nas quais a hipotensão 

persiste apesar da reposição adequada, pode ser 

necessário suporte com vasopressores para ma-

nutenção da perfusão sistêmica (KELLUM et 

al., 2021). 

O manejo do balanço hídrico apresenta par-

ticular importância durante a evolução da LRA. 

Embora a reposição volêmica seja necessária 

em pacientes hipovolêmicos, a manutenção de 

um balanço persistentemente positivo pode 

favorecer congestão pulmonar e sistêmica e 

estar associada a piores desfechos em pacientes 

criticamente enfermos. Por outro lado, a restri-

ção excessiva de líquidos pode agravar a hipo-

perfusão em indivíduos ainda dependentes de 

reposição volêmica. Dessa forma, o volume 

administrado e sua remoção devem ser reavalia-

dos continuamente de acordo com o estado 

hemodinâmico, a diurese, o peso, o balanço 

acumulado e a presença de sinais de congestão 

(KELLUM et al., 2021). 
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O uso de diuréticos não deve ser empregado 

com o objetivo de prevenir ou tratar direta-

mente a LRA, uma vez que esses medicamentos 

não corrigem a lesão renal subjacente. Entre-

tanto, os diuréticos de alça podem ser utilizados 

em pacientes que apresentam sobrecarga volê-

mica, desde que exista resposta clínica e que 

sua utilização faça parte de uma estratégia de 

controle de volume. A ausência de resposta, 

especialmente diante de sobrecarga persistente 

e complicações metabólicas, deve motivar rea-

valiação da necessidade de terapia renal substi-

tutiva (KELLUM et al., 2021; OSTERMANN 

et al., 2023). 

Prevenção da progressão e manejo dos 

nefrotóxicos 

A prevenção de novas agressões renais re-

presenta componente essencial do tratamento. 

Medicamentos potencialmente nefrotóxicos de-

vem ser revisados e, quando possível, suspen-

sos ou substituídos, enquanto fármacos que 

necessitam ser mantidos devem ter suas doses 

ajustadas de acordo com a função renal. Anti-

microbianos, anti-inflamatórios não esteroidais 

e outros medicamentos associados à nefroto-

xicidade merecem atenção especial, sobretudo 

em pacientes que apresentam múltiplos fatores 

de risco ou exposição simultânea a diferentes 

agentes (HUANG et al., 2022). 

Nos pacientes submetidos a procedimentos 

que envolvem exposição a contraste iodado, a 

decisão deve considerar a indicação do exame e 

o risco individual de LRA, evitando exposições 

desnecessárias e mantendo medidas apropria-

das de hidratação quando indicadas. A avalia-

ção da função renal e a revisão das medicações 

antes e após situações de risco permitem 

identificar pacientes vulneráveis e reduzir a 

possibilidade de agravamento da disfunção 

renal (HUANG et al., 2022). 

O tratamento da doença responsável pela 

LRA também deve ser instituído precocemente. 

Na sepse, por exemplo, o controle adequado da 

infecção e a restauração da perfusão sistêmica 

são fundamentais para limitar a progressão da 

lesão renal. Em casos de obstrução urinária, a 

descompressão do trato urinário constitui a 

principal intervenção etiológica. Assim, as me-

didas de suporte não substituem o tratamento 

específico da causa, devendo ambas as estra-

tégias ser conduzidas simultaneamente (KEL-

LUM et al., 2021; HUANG et al., 2022). 

Correção das complicações metabólicas 

As alterações eletrolíticas e acidobásicas 

devem ser monitoradas regularmente durante a 

evolução da LRA. A hipercalemia, particular-

mente quando grave ou acompanhada de alte-

rações eletrocardiográficas, exige tratamento 

imediato para reduzir o risco de arritmias 

potencialmente fatais. A acidose metabólica 

importante também deve ser reconhecida e 

tratada de acordo com sua intensidade e causa, 

considerando que alterações persistentes e re-

fratárias podem representar indicação de terapia 

renal substitutiva (OSTERMANN et al., 2023). 

A terapia renal substitutiva deve ser consi-

derada diante de complicações potencialmente 

fatais que não respondem adequadamente ao 

tratamento clínico, incluindo hipercalemia gra-

ve e refratária, acidose metabólica grave, sobre-

carga volêmica com comprometimento cardio-

pulmonar e manifestações urêmicas importan-

tes. A decisão não deve ser baseada exclusiva-

mente em um valor isolado de creatinina ou 

ureia, mas na integração entre evolução clínica, 

alterações metabólicas, balanço hídrico e capa-

cidade residual dos rins de atender às demandas 

do organismo (OSTERMANN et al., 2023). 

Terapia renal substitutiva 

A terapia renal substitutiva pode ser realiza-

da por diferentes modalidades, incluindo hemo-

diálise intermitente, terapias contínuas de subs-

tituição renal e modalidades híbridas, como a 

terapia renal substitutiva prolongada. A escolha 
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depende da estabilidade hemodinâmica, das 

características clínicas do paciente, da necessi-

dade de remoção de volume e solutos e da 

disponibilidade institucional. Em pacientes 

hemodinamicamente instáveis, as modalidades 

contínuas podem permitir remoção mais gra-

dual de líquidos e solutos, favorecendo maior 

tolerabilidade cardiovascular (OSTERMANN 

et al., 2023). 

A definição do momento ideal para iniciar a 

terapia renal substitutiva permanece objeto de 

debate. Evidências provenientes de ensaios clí-

nicos e revisões sistemáticas não demonstram 

benefício consistente da instituição universal-

mente precoce na ausência de indicação emer-

gencial. Assim, em pacientes sem complicações 

graves, uma estratégia de monitorização cuida-

dosa pode permitir recuperação espontânea da 

função renal e evitar exposição desnecessária 

aos riscos relacionados ao procedimento. Entre-

tanto, atrasos excessivos diante de deterioração 

progressiva ou complicações refratárias podem 

ser prejudiciais (FAYAD et al., 2022). 

PROGNÓSTICO 

O prognóstico da LRA é influenciado pela 

gravidade da lesão, pela etiologia, pelas con-

dições clínicas preexistentes, pela duração da 

disfunção renal e pela ocorrência de outras 

falências orgânicas. Pacientes com LRA mais 

grave, necessidade de terapia renal substitutiva, 

sepse, choque ou disfunção de múltiplos órgãos 

apresentam maior risco de morte durante a 

hospitalização. A evolução também depende da 

rapidez com que o fator desencadeante é 

reconhecido e controlado e da capacidade de 

recuperação da função renal (KOMARU et al., 

2020). 

A recuperação renal constitui importante 

determinante do prognóstico após um episódio 

de LRA. Alguns pacientes apresentam recupe-

ração completa da função renal, enquanto 

outros permanecem com redução persistente da 

taxa de filtração glomerular ou dependência 

prolongada de terapia renal substitutiva. A 

recuperação pode ocorrer rapidamente após a 

resolução do insulto ou prolongar-se por sema-

nas ou meses, sendo influenciada pela gravi-

dade inicial da LRA, idade, presença de doença 

renal prévia e duração do episódio agudo 

(KELLUM et al., 2021; HUANG et al., 2022). 

Mortalidade e desfechos a longo prazo 

A ocorrência de LRA está associada a au-

mento significativo da mortalidade, especial-

mente quando ocorre em pacientes criticamente 

enfermos e quando acompanhada de outras 

disfunções orgânicas. A relação entre gravidade 

da LRA e mortalidade é particularmente 

evidente nos estágios mais avançados, nos 

quais são mais frequentes a necessidade de 

terapia renal substitutiva e as complicações 

metabólicas e hemodinâmicas. Dessa forma, o 

estadiamento da LRA possui importância não 

apenas diagnóstica, mas também prognóstica 

(KOMARU et al., 2020). 

Os efeitos da LRA, entretanto, não se 

restringem ao período hospitalar. Mesmo após 

aparente recuperação da função renal, indiví-

duos que apresentaram LRA permanecem sob 

maior risco de desenvolver doença renal crôni-

ca, recorrência de episódios de LRA e outros 

eventos adversos cardiovasculares. A intensida-

de dessa associação depende, entre outros fa-

tores, da gravidade do episódio agudo e do grau 

de recuperação funcional alcançado após a alta 

hospitalar (KELLUM et al., 2021). 

Recuperação e acompanhamento após a 

LRA 

O acompanhamento após a alta constitui 

parte importante do cuidado do paciente que 

apresentou LRA, principalmente naqueles com 

recuperação incompleta ou fatores de risco para 

doença renal crônica. A avaliação da creatinina 

sérica, da taxa de filtração glomerular, da pro-
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teinúria ou albuminúria e do controle dos fa-

tores de risco cardiovasculares permite identi-

ficar alterações persistentes e estabelecer medi-

das destinadas a reduzir a progressão da doença 

renal (HUANG et al., 2022; KELLUM et al., 

2021). 

A recuperação da função renal também deve 

ser acompanhada de maneira dinâmica, uma 

vez que a normalização da creatinina não 

necessariamente significa restauração completa 

da estrutura e da reserva funcional renal. Paci-

entes que permanecem com alteração da função 

renal após o episódio agudo podem necessitar 

de acompanhamento nefrológico individuali-

zado, especialmente quando apresentam doença 

renal prévia, proteinúria, episódios recorrentes 

de LRA ou necessidade prolongada de terapia 

renal substitutiva (HUANG et al., 2022). 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A lesão renal aguda representa uma síndro-

me de elevada relevância clínica, caracterizada 

pela perda abrupta da função renal e associada 

a importante morbimortalidade, sobretudo entre 

pacientes hospitalizados e criticamente enfer-

mos. Sua ocorrência resulta da interação de di-

ferentes mecanismos etiológicos e fisiopatoló-

gicos, envolvendo alterações hemodinâmicas, 

disfunção microvascular, inflamação, estresse 

celular e lesão tubular. A compreensão desses 

mecanismos demonstra que a LRA não deve ser 

interpretada apenas como uma alteração 

transitória da creatinina sérica, mas como parte 

de um espectro de doença renal aguda capaz de 

produzir consequências persistentes (KELLUM 

et al., 2021; PICKKERS et al., 2021). 

O reconhecimento precoce constitui ele-

mento fundamental para o manejo adequado. A 

utilização conjunta da creatinina sérica e do dé-

bito urinário, conforme os critérios padroniza-

dos pelo KDIGO, permite identificar e classi-

ficar a gravidade da síndrome, enquanto a ava-

liação clínica, laboratorial e por imagem con-

tribui para determinar sua etiologia. Apesar das 

limitações dos marcadores tradicionais, avan-

ços relacionados aos biomarcadores de lesão 

tubular e às estratégias de detecção precoce 

podem ampliar a capacidade de identificação de 

pacientes em risco e permitir intervenções mais 

individualizadas (EL-KHOURY et al., 2021; 

WEN; PARIKH, 2021). 

O tratamento permanece predominantemen-

te baseado em medidas de suporte, com ênfase 

na correção da causa desencadeante, manuten-

ção da perfusão renal adequada, manejo indivi-

dualizado de fluidos, prevenção de novas agres-

sões renais e controle das complicações meta-

bólicas. A revisão sistemática das medicações e 

a redução da exposição a agentes potencial-

mente nefrotóxicos são particularmente impor-

tantes, enquanto a terapia renal substitutiva 

deve ser instituída diante de indicações clínicas 

apropriadas. As evidências disponíveis não sus-

tentam uma estratégia universal de início preco-

ce da terapia renal substitutiva na ausência de 

complicações graves, reforçando a necessidade 

de decisão individualizada conforme a evolu-

ção clínica (OSTERMANN et al., 2023; 

FAYAD et al., 2022). 

Por fim, o impacto da LRA ultrapassa o 

período de hospitalização, uma vez que pacien-

tes acometidos apresentam maior risco de 

mortalidade, recuperação renal incompleta, re-

corrência da lesão e desenvolvimento ou pro-

gressão de doença renal crônica. Dessa forma, 

o acompanhamento após o episódio agudo deve 

integrar a assistência, principalmente nos paci-

entes que apresentam fatores de risco ou recu-

peração funcional incompleta. A abordagem 

contemporânea da LRA deve, portanto, prio-

rizar prevenção, reconhecimento precoce, trata-

mento direcionado à etiologia, suporte adequa-

do e acompanhamento longitudinal, com o 

objetivo de reduzir complicações e melhorar os 

desfechos renais e sistêmicos (HOSTE et al., 

2018; KELLUM et al., 2021). 
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