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Ao longo da década, a epidemiologia de 
lesões renais agudas (IRA) vem evoluindo 
de forma constante, de uma síndrome as-
sociada à perfusão renal em pacientes mais 
jovens até o estágio atual de comprome-
timento renal comumente desencadeado 
pela inflamação em idosos. Atualmente, o 
paciente típico com IRA abriga múltiplas 
morbidades e reduzida reserva funcional 
renal conferida por vários e diferentes 
agravos crônicos, como diabetes, hiper-
tensão, idade avançada e isquemia.1

Já está estabelecido o conhecimento de 
que o dano renal causado pela IRA pode 
resultar em perda renal funcional crônica 
ou aceleração desse processo, se já estiver 
em curso.2,3 Por conseguinte, a IRA não 
deve ser vista mais como uma entidade 
clínica benigna que traz, com a resolu-
ção clínica, a completa restauração das 
capacidades renais. O fato de que agora 
muitos sobrevivem a esta doença ainda le-
tal, apesar do atual ambiente de cuidados 
intensivos de complexas e severas patolo-
gias clínicas e cirúrgicas, é certamente um 
motivo para comemoração. No entanto, 
devemos lidar com as consequências da 
injúria renal aguda no desfecho renal a 
longo prazo naqueles que sobrevivem.

Assim, é mais do que bem-vindo o ar-
tigo intitulado “Fatores de risco para a 
progressão da doença renal crônica após 
lesão renal aguda” publicado nesta edição 
da Revista Brasileira de Nefrologia por 
Pereira et al.4 Os autores avaliaram um 
banco de dados contendo informações 
sobre 1200 pacientes tratados em um hos-
pital público em São Paulo, com foco nos 
sobreviventes de episódios de IRA, ava-
liando retrospectivamente fatores de risco 
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clínicos associados ao desfecho renal e ao 
óbito após a alta.

Deve notar-se que, a partir da popula-
ção original de 1200 pacientes, 993 (83%) 
foram excluídos, pois se enquadravam 
nos critérios de exclusão (óbito antes da 
alta ou DRC estágio 5). A observação de 
que pacientes internados nas enfermarias 
de hospitais progridem mais do que aque-
les admitidos na UTI deve ser considerada 
nesse contexto. Consequentemente, ape-
nas pacientes mais saudáveis com formas 
mais suaves de doença sistêmica podem 
ter sobrevivido à internação na UTI, e os 
outros nunca tiveram a oportunidade de 
sobreviver e progredir para doença renal 
crônica (DRC). Isso pode constituir um 
viés de prevalência/incidência (Neyman) 
que foi devidamente reconhecido pelos 
próprios autores.

Os autores descreveram que a ventila-
ção mecânica, a necessidade de diálise e 
choque séptico não apresentaram corre-
lação com a progressão da DRC. No en-
tanto, eles observaram que a progressão 
foi mais comum em pacientes com sepse, 
câncer ou obstrução do trato urinário. A 
observação de que a sepse, mas não o cho-
que séptico, correlaciona-se com a pro-
gressão da DRC, pode estar novamente 
relacionada a uma alta taxa de mortalida-
de na UTI. Infelizmente, não foi mencio-
nado o impacto da disfunção renal prévia 
na progressão.

A observação de que a obstrução uri-
nária está relacionada à progressão da 
DRC é interessante e tem sido relatada 
tanto em situações clínicas quanto expe-
rimentalmente5. A intensa fibrose intersti-
cial causada pela obstrução pode fornecer 



J Bras Nefrol 2017;39(3):230-231

DRC após IRA: momento para estar alerta

231

a ligação fisiopatológica entre a IRA e DRC. De fato, 
os primeiros sinais de fibrose e deposição de colágeno 
foram detectados em outros modelos de IRA.6 Mais 
recentemente, resultados de ensaios experimentais 
apontam para a possibilidade de haver diferentes 
mecanismos que associem eventos renais crônicos e 
agudos, como o dano mitocondrial que medeia e am-
plifica as respostas imunes inatas.7

Finalmente, Pereira et al. descreveram a mudança 
entre diferentes estádios de DRC após a alta, o que 
mostra claramente a necessidade da consulta com ne-
frologista no seguimento dos sobreviventes de IRA. 
Esta é uma mensagem muito importante que nos cha-
ma a atenção para os cuidados com pacientes com 
IRA após a própria IRA. Na era dos alertas eletrô-
nicos criados para identificação em tempo real de 
episódios de IRA, o reconhecimento do impacto de 
tais episódios no curso da DRC pode ser ainda mais 
importante. Consequentemente, foi recentemente de-
monstrado que a IRA diagnosticada por tais alertas 
eletrônicas pode correlacionar-se com a mortalidade 
e o desfecho renal.8
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