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Resumo 

 
A lesão Renal Aguda (LRA) aumenta o risco de morte, após o Infarto 

Agudo do Miocárdio (IAM). Recentemente, duas novas definições para LRA 

foram propostas: RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, and End-stage kidney 

disease) e AKIN (Acute Kidney Injury Network). Ainda não existem estudos 

comparando o diagnóstico de LRA por ambos critérios, após IAM. O objetivo 

deste estudo é comparar os critérios AKIN e RIFLE quanto à incidência de LRA 

e mortalidade na fase aguda do IAM. Um total de 1.050 pacientes consecutivos 

com IAM foi estudado. A LRA definida por RIFLE ocorreu em 14,8% e por AKIN 

em 42,7% dos pacientes nos primeiros sete dias de internação. A diferença 

ocorreu devido a um grande número de pacientes no estágio um de AKIN 

(36,2%) em comparação com a categoria Risk do RIFLE (9,6%; p < 0,001). 

Ambos os critérios para LRA foram associados com aumento da Hazard Ratio 

Ajustada (HRA) para mortalidade em 30 dias e um ano. O sub-grupo de 

pacientes classificado com não LRA por RIFLE, mas como LRA por AKIN 

apresentou uma HRA para morte (2,49; intervalo de confiança [IC] 95% 1,37-

4,51; p = 0,003) em 30 dias e em 1 ano (1,99; IC 95% 1,20-3,31; p = 0,008) em 

comparação a pacientes sem LRA. Concluímos que o critério AKIN detectou 

mais LRA que o RIFLE na fase aguda do IAM. Ambos os critérios foram 

associados com aumento da mortalidade precoce e tardia. Pacientes 

diagnosticados como LRA por AKIN, mas não por RIFLE também 

apresentaram um aumento da HRA para mortalidade precoce e tardia. 

 
Palavras-Chave: 1. Lesão Renal Aguda; 2. Infarto Agudo do Miocárdio;            

3. AKIN; 4. RIFLE; 5. Mortalidade. 
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Abstract 

 

Acute kidney injury (AKI) increases the risk of death after acute 

myocardial infarction (AMI). Recently, two new AKI definitions were proposed: 

Risk, Injury, Failure, Loss, and End-stage kidney disease (RIFLE) and Acute 

Kidney Injury Network (AKIN). There are no data comparing AMI-related AKIs 

diagnosed by both criteria. The purpose of this study is to compare the 

incidence and mortality of AKI diagnosed by RIFLE and AKIN in the AMI acute 

phase. In total, 1050 consecutive AMI patients were studied. AKI defined by 

RIFLE and AKIN occurred in 14.8% and 42.7% of patients, respectively, in the 

first 7 days of hospitalization. This difference resulted from the larger number of 

patients in AKIN stage 1 (36.2%) compared with the number in RIFLE stage 

Risk (9.6%, p < 0.001). Both AKI criteria were associated with an increased 

Adjusted Hazard Ratio (AHR) for 30-day and 1-year mortality. The subgroup of 

patients classified as non-AKI by RIFLE but as AKI by AKIN criteria showed an 

increased AHR for death (2.49; 95% confidence interval [CI] 1.37–4.51, 

p=0.003) at 30 days and at 1 year (1.99; 95% CI 1.20–3.31, p=0.008) compared 

with patients without AKI. In conclusion, AKIN has detected more AKI than 

RIFLE in the acute phase of AMI. Both definitions were associated with 

increased early and late mortality. Patients diagnosed with AKI by AKIN but not 

by RIFLE showed an increased AHR for early and late mortality. 

 

Key Words: 1. Acute kidney Injury; 2. Myocardial Infarction; 3. Mortality;             

4. AKIN; 5. RIFLE. 
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1. INTRODUÇÃO. 

 

1.1. Breve Histórico da Terminologia da Lesão Renal Aguda. 

 

A primeira descrição da doença foi feita por William Heberden, em 1802, 

que a denominou de Ischuria Renalis. Posteriormente, em 1909, William Osler 

a chamou de Doença de Bright aguda, em seu livro texto de Medicina intitulado 

William Osler’s Textbook for Medicine.(1) Em 1917, no auge da primeira Guerra 

Mundial, a LRA foi chamada de Nefrite de Guerra (War Nephritis), e continuou 

recebendo essa denominação até a segunda grande guerra.(2,3) Em 1951, a 

LRA recebeu seu mais conhecido nome, Acute Renal Failure, ou Insuficiência 

Renal Aguda (IRA), pelo autor Homer W. Smith em seu livro texto, The Kidney - 

Structure and Function in Health and Disease.(1) 

Apesar de o termo IRA ser bastante difundido, esta definição de LRA 

carecia de padronização, o que tornava a comparação entre incidência e 

mortalidade da LRA nos diversos estudos epidemiológicos difícil ou até 

impossível. Foram descritos mais de 30 critérios diferentes para definir a LRA 

baseados em variações da creatinina sérica (CrS), da taxa de filtração 

glomerular (TFG) ou do débito urinário.(4) 

 Essa falta de padronização gerava grandes variações na incidência de 

LRA e nas taxas de mortalidade associadas a essa doença, pois cada definição 

apresentava diferentes taxas de detecção de LRA que variavam de acordo com 

o grau de deterioração da função renal requerido para atender a especificação 

de cada critério. 
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A incidência de LRA nas unidades de terapia intensiva, por exemplo, 

variava de 1 a 25% enquanto a taxa de mortalidade variava entre 15 e 60%, de 

acordo com o critério adotado.(5-8) 

 

1.2. Definição Clínica de LRA. 

 

É caracterizada por redução abrupta da função renal que se mantém por 

períodos variáveis, que pode resultar na inabilidade dos rins em exercer suas 

funções básicas de excreção e manutenção da homeostase hidreletrolítica do 

organismo.(9) 

 

1.3. O Critério RIFLE. 

 

Recentemente, no ano 2002, em uma conferência internacional composta 

por nefrologistas e intensivistas, realizada em Vicenza, na Itália, o grupo Acute 

Dialysis Quality Initiative (ADQI) definiu uma classificação consensual para 

LRA, o critério Risk, Injury, Failure, Loss of kidney function, End-stage kidney 

disease (RIFLE).(10) 

O objetivo do grupo ADQI foi estabelecer uma definição de fácil 

aplicabilidade clinica, com boa sensibilidade e especificidade, que considerasse 

variações da CrS basal, na TFG  ou no débito urinário e contemplasse os 

episódios de agudização da doença renal crônica (DRC). O critério objetivou 

graduar a gravidade da LRA em categorias e estabelecer o prognóstico a curto 

e longo prazo dos pacientes. A LRA foi definida como um aumento da CrS 
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basal maior ou igual a 50%, ou ocorrer uma diminuição da TFG basal superior 

a 25%, ou  um débito urinário inferior a 0,5 mL/kg/h durante seis horas. Para o 

diagnóstico de LRA a deterioração da função renal deve ser súbita (um a sete 

dias) e mantida por mais de 24 horas. 

Atualmente o RIFLE tem se consolidado como padrão para diagnóstico e 

estratificação de risco em coortes não selecionadas de pacientes gravemente 

enfermos no ambiente de terapia intensiva. 

 

1.4. O Critério AKIN. 

 

Mais recentemente, em setembro de 2005, foi realizada uma conferência 

em Amsterdam (Holanda) e foi proposto um novo critério para LRA, baseado 

na classificação RIFLE, pelo grupo Acute Kidney Injury Network (AKIN),(11) um 

grupo multidisciplinar integrado por nefrologistas, intensivistas e outros 

especialistas em LRA. Esta nova classificação aplicou o conceito de variações 

ainda menores (≥ 0,3mg/dL) na CrS durante um curto período de tempo (48 

horas), com o objetivo de aumentar a sensibilidade e permitir um diagnóstico 

mais precoce e consequentemente iniciar mais prontamente o tratamento da 

LRA. 

O AKIN estabeleceu que não seria mais necessário o conhecimento do 

valor basal da CrS, mas possuir pelo menos dois valores da CrS obtidos num 

período de 48 horas. Outra modificação ocorreu na categoria Failure do RIFLE, 

pois no AKIN os pacientes que necessitam de terapia de substituição renal 

(TSR) são considerados como pertencentes ao estágio 3, independentemente 
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do grau de elevação da CrS, ou no débito urinário apresentada. O AKIN retirou 

o critério de redução da TFG e as categorias puramente relacionadas à 

evolução clínica para LRA prolongada com perda completa da função renal por 

mais de 4 semanas (Loss of kidney function) e evolução para DRC em estágio 

final ou necessidade de diálise por mais de 3 meses (End-stage kidney 

disease). 

 

1.5. O Infarto Agudo do Miocárdio – Epidemiologia. 

 

Segundo a Organização Mundial de Saúde, a Doença Cardiovascular 

(DCV) se tornou a principal causa de mortalidade em todo o mundo. Fato que 

no passado recente ocorria somente nos países industrializados.  Em 2010, a 

DCV tornou-se a principal causa de morte também em países em 

desenvolvimento. Atualmente, o crescimento acelerado da DCV nesses países 

tornou-se um dos mais relevantes problemas de saúde pública. O gasto de 

recursos financeiros em internações hospitalares por DCV é elevado no Brasil 

e excede a média consumida por outras doenças.(12) 

A DCV é a principal causa de mortalidade proporcional (categorizada por 

causas) no Brasil, segundo Mansur et al.(13) A Doença Isquêmica do Coração 

(DIC) tornou-se o principal componente desta mortalidade após o ano de 1996, 

quando sua prevalência passou a predominar em relação as doenças 

cerebrovasculares, sendo que uma em cada três mortes por DCV são devidas 

ao Infarto Agudo do Miocárdio (IAM). 
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Dados mais recentes do DATA-SUS(14) mostram que em 2009, as doenças 

do aparelho circulatório representaram 29% da mortalidade total ocorrida no 

período. A DIC foi o principal componente desta mortalidade com 30,1% e o 

IAM foi responsável por 79,2% dos casos de DIC. No estado de São Paulo, o 

perfil epidemiológico é semelhante; em 2009, os óbitos pelas doenças do 

aparelho circulatório corresponderam a 30,4% do total de óbitos no período. A 

DIC foi responsável por 33.5% das causas destas mortes, sendo que 73,3% 

foram devidas ao IAM.  

 

1.6. O IAM sem Supradesnível do Segmento-ST (IAMSST) e IAM com 

Supradesnível do Segmento-ST (IAMCST). 

 

O IAM é usualmente causado pela Doença Arterial Coronariana (DAC) e 

está associado a um risco aumentado de morte e reinfarto. O IAMSST é 

definido clinicamente pela elevação de biomarcadores de lesão miocárdica, 

preferencialmente as troponinas. Para o diagnóstico é necessário a presença 

de sintomas sugestivos de isquemia miocárdica como dor ou desconforto 

torácico ou sintomas equivalentes e/ou alterações no eletrocardiograma (ECG) 

como a depressão do segmento-ST ou inversão da onda T na ausência de 

elevação do segmento-ST.(15) 

O diagnóstico de IAM pode ser feito através de outros critérios baseados 

em exames de imagem e anatomia patológica que também foram padronizados 

pela definição universal de IAM publicada em 2007.(16) A presença de elevação 
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persistente do segmento-ST associado a sintomas sugestivos de isquemia e 

elevação de biomarcadores fazem o diagnóstico do IAMCST.  

Os resultados de estudo angiográficos e angioscópicos sugerem que o 

IAM frequentemente resulta da ruptura ou erosão de uma placa aterosclerótica 

e subseqüente ativação da cascata de coagulação associada à adesão e 

ativação plaquetária com formação de trombos que diminuem o fluxo arterial 

coronariano, como no caso do IAMSST ou ocluem totalmente o vaso como no 

IAMCST. A maioria dos óbitos ocorre por morte súbita ou recorrência do IAM, 

além do desenvolvimento de miocardiopatia isquêmica e evolução com 

insuficiência cardíaca crônica.(16,17) 

 

1.7. A LRA e o Infarto Agudo do Miocárdio. 

 

No contexto clínico do IAM, o desenvolvimento de LRA foi associado com 

maiores taxas de mortalidade em estudos recentes,(18-26) porém a maioria 

desses trabalhos foi delineada sem obedecer rigorosamente qualquer um dos 

critérios RIFLE ou AKIN para a definição de LRA. Além disso, não existem 

dados comparando a incidência e mortalidade da LRA definida pelo critérios 

AKIN versus RIFLE,  após o IAM. 

Em 2005, Goldberg et al.(18) avaliaram 1.038 pacientes com IAMCST e 

usaram uma definição arbitrária para LRA, denominada pelos autores como 

“Worsening Renal Function” (WRF), definida com uma elevação da CrS  0,5 

mg/dL em qualquer ponto da internação. Os autores encontraram uma 

incidência de 9,6% para o desenvolvimento de LRA nesta coorte.   
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Similarmente, Jose et al.(19) estudaram prospectivamente 1.813 pacientes 

com IAM e definiram WRF como uma aumento da CrS de admissão SCr > 0.3 

mg/dL em duas semanas de hospitalização e encontraram uma incidência de 

LRA de 12%. 

Por outro lado, Newsome et al.(20) estudaram retrospectivamente 87.094 

pacientes idosos com IAM e definiram LRA como um aumento arbitrário da CrS 

de admissão ≥ 0.1 mg/dL em qualquer ponto da hospitalização e encontraram 

uma incidência de LRA mais elevada de 43.2%. Os autores calcularam o 

aumento máximo na CrS pela diferença entre a CrS de pico na internação e o 

valor da CrS de admissão.  

Da mesma forma, Parikh et al.(21) estudaram retrospectivamente 147.007 

pacientes com IAM e encontraram uma incidência de LRA de 19,4%.  A LRA foi 

definida por alterações absolutas na CrS ≥ 0.3 mg/dL e o cálculo foi feito da 

mesma forma que no estudo anterior. Em 2009, Mielniczuk et al.(22) estudaram 

prospectivamente 3.795 pacientes com IAM e definiram LRA como um 

diminuição de  ≥ 25% na  TFG em relação a basal e encontraram uma 

incidência de 5% para LRA. 

Recentemente, Lazaros et al.(25) estudaram prospectivamente 447 

pacientes com IAM e definiram a LRA, novamente como WRF, porém foi usado 

como critério diagnóstico, um declínio de 25% ou superior na TFG. A incidência 

de WRF foi de 16,7%.  Interessantemente, observa-se que a definição de WRF 

foi modificada completamente em relação aos diversos estudos previamente 

relatados e não foi seguido, estritamente, qualquer um dos critérios AKIN ou 

RIFLE, embora, neste estudo, houvesse similaridade com o critério RIFLE. 
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Amin et al.(26) estudaram prospectivamente 2.098 pacientes com IAM e 

definiram a LRA novamente como WRF, à semelhança de Goldberg et al, 

porém adotando valores diferentes para a variação da CrS (aumento da CrS ≥ 

0.3 mg/dL) com metodologia comparável a usada por Parikh et al. O autores 

encontraram uma incidência de 18,7%. 

Embora o montante de aumento da CrS (≥ 0.3mg/dL) utilizado por alguns 

desses autores para o diagnostico de LRA seja semelhante ao preconizado 

pelo critério AKIN,  o período de 48 horas requerido pelo AKIN para análise da 

variação da CrS não foi adotado, nem a janela de sete dias definida pelo 

critério RIFLE. Além disso, o simples cálculo da diferença entre a CrS de pico 

da CrS de admissão pode ocasionar perdas para o diagnóstico de LRA quando 

ocorrem aumentos da CrS em períodos intermediários da permanência 

hospitalar. Outro ponto a ser considerado, e que a maioria dos trabalhos 

prévios não usou, foi a classificação por estágios de gravidade com a 

padronização estabelecida por AKIN e RIFLE. 

Essas discordâncias nos valores de incidência da LRA nos estudos 

prévios refletem a falta de padronização para o diagnóstico de LRA e justificam 

a necessidade de se adotar e obedecer rigorosamente um critério para LRA já 

estabelecido pelas classificações AKIN ou RIFLE. Pode-se fazer uma analogia 

com o diagnóstico de IAM, pois no passado, também apresentava o mesmo 

problema de falta de padronização, mas atualmente, a maioria dos estudos 

utiliza uma definição universal. 

A falta de padronização para o diagnóstico de LRA pode levar a produção 

de dados epidemiológicos conflitantes, o que pode retardar o progresso 
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terapêutico desta complicação freqüente e letal durante a hospitalização por 

IAM.(27) 

Concluí-se que a incidência de LRA em pacientes com IAM variou nos 

estudos prévios dependendo do critério adotado. A maioria dos estudos optou 

por usar definições arbitrárias, que incluem conceitos não validados e não 

padronizados como a denominação WRF, que tem diferentes critérios, a 

depender do estudo e autor em questão.  

O principal objetivo deste estudo foi comparar a incidência e mortalidade 

em 30 dias e um anos da LRA por RIFLE e AKIN, após o IAMCST e IAMSST. 

Para testar o critério AKIN em uma janela temporal semelhante ao critério 

RIFLE, foi feita uma modificação no AKIN denominada critério AKIN modificado 

(AKINm). Esta definição usou exatamente o mesmo aumento na CrS definido 

pelo AKIN, mas foi aumentado o período aceito para variações na CrS para 

sete dias ao invés de 48 horas. 

 

1.8. Objetivo. 

 

Comparar três definições de lesão renal aguda, RIFLE, AKIN e AKINm, 

em relação a incidência e mortalidade precoce (30 dias) e tardia (um ano) da 

LRA ocorrida durante os primeiros sete dias de internação em pacientes 

hospitalizados com diagnóstico de infarto agudo do miocárdio. 
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2. CASUÍSTICA E MÉTODO. 

 

Foram estudados 1.253 pacientes consecutivos com idade superior a 18 

anos no período de outubro de 2004 a dezembro de 2009, com diagnóstico de 

IAMSST ou IAMCST. Os dados foram provenientes de um banco de dados 

prospectivo do Centro de Dor Torácica (CDT), Serviço de Emergências Clínicas 

(SEC), Hospital de Base da Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto 

(FAMERP), SP. O banco de dados do CDT é composto pela ficha de 

atendimento à dor torácica (Anexo 1). Foram utilizados uma ficha e um banco 

de dados complementar para a análise da evolução clínica dos pacientes 

durante a internação hospitalar (Anexo 2). Somente a primeira internação 

hospitalar por IAM foi considerada se o paciente apresentasse mais de uma 

hospitalização por IAM durante o período do estudo. 

O estudo foi realizado no Hospital de Base – Fundação Faculdade 

Regional de Medicina de São José do Rio Preto (FUNFARME), SP e aprovado 

pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos da FAMERP, protocolo 

nº 0040/2008 (Anexo 3). O Comitê concordou em dispensar o consentimento 

informado por se tratar de um estudo puramente observacional e pelas suas 

características não intervencionistas, de acordo com a Resolução nº 196/96 do 

Conselho Nacional de Saúde. 
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2.1. Critérios de Inclusão. 

 

 Idade superior a 18 anos; 

 Diagnóstico de IAMSST ou IAMCST; 

 Período de internação na instituição superior a 48 horas; 

 Possuir pelo menos duas dosagens de CrS na durante a internação.  

 

2.2. Critérios de Exclusão. 

 

 Diagnóstico de doença renal crônica (DRC) em estágio V, possuir 

taxa de filtração glomerular estimada (TFGe) < 15 mL/min/1.73m2 na 

admissão ou recebendo diálise.  

 Insuficiência renal obstrutiva no período de internação. 

 Óbito precoce < 48 horas. 

 

2.3. Pacientes Incluídos e Exclusões. 

 

Foram incluídos 1.050 pacientes, sendo 518 (49,3%) com diagnóstico de 

IAMCST e 532 (50,7%) com IAMSST. No total, foram excluídos da análise 203 

pacientes (16,2%), sendo 100 (49,3%) por não possuírem pelo menos duas 

dosagens de CrS nos primeiros sete dias de internação,  55 (27,1%)  

decorrentes de óbito precoce (< 48 horas), e 17 (8,4%) por internação < 48 

horas (Figura 1).  
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Foram excluídos 28 (13,8%) pacientes por possuírem taxa de filtração 

glomerular estimada (TFGe) na admissão < 15 mL/min/1,73m2 ou estarem 

cronicamente em tratamento dialítico e três (1,5%) com diagnóstico de 

insuficiência renal obstrutiva na internação. 

 
 
IAM, infarto agudo do miocárdio; CrS, creatinina sérica; TFGe, taxa de filtração glomerular 
estimada; LRA, lesão renal aguda; RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss, and End-stage kidney 
disease; AKIN, Acute Kidney Injury Network; AKINm, AKIN modificado. 
 

Figura 1.  Fluxograma mostrando a coorte total, os pacientes excluídos e a 

estratificação por estágios de gravidade de acordo com os três 

critérios para LRA. 

 

 

 

 

2.4. Protocolo de Avaliação de Dor Torácica. 
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Os pacientes foram submetidos a um protocolo específico para dor 

torácica pré-estabelecido pelo CDT (Apêndice 1) com história, exame físico e 

realização de um Eletrocardiograma (ECG) de 12 derivações que foi analisado 

pelos médicos plantonistas e por um cardiologista. Foram avaliados o tipo de 

dor apresentada, o tempo de início dos sintomas, exame físico e alterações 

eletrocardiográficas.  

Este protocolo de avaliação incluiu a realização de eletrocardiograma 

seriado 3/3 horas e dosagem de marcadores de lesão miocárdica.  

 

2.5. Critérios Diagnósticos para Infarto Agudo do Miocárdio. 

 

O diagnóstico de IAM foi realizado segundo os critérios da definição 

universal de IAM (Apêndice 2): (15) 

1. Elevação (acima do percentil 99% de referência) e declínio dos 

marcadores de lesão miocárdica, mais pelo menos um dos critérios a 

seguir: 

A. Alterações eletrocardiográficas indicativas de novo evento isquêmico: 

A.1. Alteração transitória do segmento ST  0,5mm; 

A.2.  Inversão de onda T transitória > 2mm; 

A.3. Supradesnível do segmento ST  1mm em  duas derivações 

consecutivas ou bloqueio do ramo esquerdo (BRE) novo; 

A.4.  Desenvolvimento de ondas Q patológicas no ECG; 

B. Sintomas sugestivos de isquemia miocárdica; 
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C. Exames de imagem (cintilografia ou ecocardiograma) mostrando 

nova perda de miocárdio viável ou nova alteração segmentar de 

contratilidade do ventrículo esquerdo; 

D. Morte súbita cardíaca; 

E. Intervenção coronária percutânea (ICP) com aumento de três vezes 

o valor normal do marcador de lesão miocárdica; 

F. Pós-revascularização do miocárdio, com aumento de cinco vezes o 

valor do marcador de lesão miocárdica; 

2. Achados patológicos típicos de um IAM. 

 

2.5.1. Critério para Reinfarto. 

 

O critério para reinfarto utilizado foi nova elevação da CK-MB acima de 

duas vezes o limite da normalidade, ou pelo menos 50% acima do valor prévio 

quando a curva estava em descendência, associado a sintomas isquêmicos ou 

alterações no ECG sugestivas de isquemia miocárdica. (28) 
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2.6. Avaliação dos Pacientes Internados com IAM. 

 

Todos os dados de anamnese, exame físico, evolução eletrocardiográfica, 

exames laboratoriais e complementares realizados no serviço de emergência 

dos pacientes internados com IAM estão descritos na ficha de atendimento 

específica para dor torácica no Anexo I. 

Os pacientes com diagnóstico inicial de IAM foram conduzidos de acordo 

com as diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia e American College 

Cardiology / American Heart Association.(16,17,28) 

Os prontuários dos pacientes internados foram reavaliados durante a 

hospitalização. Foram obtidas informações sobre o diagnóstico final e exames 

realizados, tais como, testes de isquemia não invasivos, ecocardiograma 

bidimensional com doppler colorido, cineangiocoronariografia e procedimentos 

de revascularização como ICP ou cirurgia de revascularização miocárdica 

direta (CRMD), além da medicação usada durante a permanência hospitalar.  

Os dados relacionados à evolução clínica hospitalar e presença de 

complicações clínicas como necessidade de diálise, reinfarto ou óbito foram 

descritos na ficha complementar de internação (Anexo 2). 

 

2.7. Marcadores de Lesão Miocárdica. 

 

O marcador de lesão miocárdica utilizado para pacientes com suspeita 

clínica de IAMSST foi a Troponina T cardíaca (TnTc) ou a troponina I cardíaca 

(TnIc). 
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A dosagem sérica de TnTc foi feita por imunoanálise pelo método de 

eletro-quimiluminescência com o kit Elecsys (CARDIAC T) Roche® analyzer, 

sendo considerada positiva (acima do percentil 99%) se  0,1ng/mL e cujo 

limite de detecção é < 0,01 ng/mL. A partir de 01/12/2006 o marcador utilizado 

passou a ser a TnIc, dosada através do método de quimiluminescência com o 

kit ADVIA Centaur® cTnI da Bayer, sendo considerada positiva se  1,5 ng/mL 

e cujo limite de detecção é < 0,1ng/mL. A mudança no kit diagnóstico foi 

decorrente de razões logísticas e estruturais do laboratório central do Hospital 

de Base. 

No caso de diagnóstico de IAMSST confirmado com TnTc  0,1ng/mL ou 

TnIc 1,5 ng/mL, os pacientes foram submetidos à coleta seriada de 

creatinofosfoquinase fração MB (CK-MB) que foi realizada de 6/6hs, bem como 

os pacientes com diagnóstico inicial de IAMCST. A CK-MB foi dosada pelo 

teste UV imunológico, kit Roche®, cujo valor de referência é inferior a 24 U/L. 

 

2.8. Critérios Diagnósticos para Lesão Renal Aguda (LRA).  

 

O diagnóstico de LRA foi realizado usando-se três diferentes critérios:  

 

2.8.1. Critério RIFLE. 

 

O critério RIFLE (10), diagnosticado após um aumento na CrS de pelo 

menos 1,5 vezes o valor basal, devendo o aumento da CrS ser abrupto (dentro 

de um a sete dias) e sustentado (por mais de 24 horas; Quadro 1). 
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Quadro 1. Critério RIFLE para diagnóstico de lesão renal aguda a 

Classe  

Risk Aumento da CrS  ≥ 1,5 x valor basal 

Injury Aumento da CrS  ≥ 2 x o valor basal 

Failure Aumento da CrS  ≥ 3 x o valor basal, ou quando a 
CrS ≥ 4 mg/dL, um aumento agudo da CrS ≥ 0,5 
mg/dL 

Loss Insuficiência renal aguda persistente = perda 
completa da função renal > 4 semanas 

End-stage kidney disease Doença renal em estágio final > 3 meses 

a
 Modificado de Bellomo et al.

(10)
 A lesão renal aguda (LRA) deve ser abrupta (com 1–7 dias) e 

sustentada (mais de 24 horas). Quando a creatinina sérica (CrS) de base está elevada acima 
de 4 mg/dL , é necessário um aumento de pelo menos 0.5 mg/dL  para alcançar a classe 
Failure. 

 

2.8.2. Critério AKIN. 

 

O critério AKIN (11), definido como uma redução abrupta (em 48 horas) da 

função renal com aumento absoluto de 0,3 mg / dL ( 36,4 micromoles / L) da 

CrS basal ou superior, ou um aumento percentual de 50% da  CrS basal (1,5 

vezes o valor basal; Quadro 2). 
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Quadro 2. Critério AKIN para definição e classificação (estadiamento) da lesão 

renal aguda. a 

Estágio  

1 
Aumento da CrS maior ou igual a 0,3 mg/dL   (≥ 26,4 μmol/l)  

ou aumento maior ou igual a 150% a 200% (≥ 1,5 a 2 x) da 
CrSde base. 

2a Aumento da CrS maior ou igual a 200% a 300% (≥ 2 a 3 x) 
da CrS de base. 

3b Aumento da CrS maior ou igual a 300% (≥ 3 x) da CrS de 
base (ou CrS ≥ a 4,0 mg/dL [≥ 354 μmol/L] com uma 
aumento agudo de pelo menos 0,5 mg/dL [44 μmol/L]) 

AKIN, Acute Kidney Injury Network; CrS, Creatinina sérica. 
a
 Modificado de Mehta et al.

(11)
 

b 
Pacientes que receberam terapia de substituição renal (TSR) são considerados estágio 3 

independentemente do estágio que eles foram classificados no momento da TSR. 

A redução da função renal deve ser abrupta (em 48 horas) para o critério AKIN original e com 
1–7 dias para o critério AKIN modificado. 

 

2.8.3. Critério AKIN Modificado.  

 

Para o critério AKINm, foi alterado o prazo de avaliação da variação da 

CrS para sete dias, em vez de 48 horas. 

Os pacientes foram divididos em estágios ou categorias de acordo com a 

grau de elevação da CrS, tal como definido pelos critérios AKIN e RIFLE 

(Quadros 1 e 2). 

 

2.9. Medidas de Função Ventricular Esquerda. 

 

Foram obtidos dados sobre a função ventricular esquerda (FVE) que foi 

avaliada por ecocardiografia bidimensional com Doppler colorido ou angiografia 

e realizada de acordo com decisão médica em 85,7% dos pacientes. A FVE foi 
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classificada como normal, ou com presença de disfunção ventricular esquerda 

(DVE) leve, moderada ou grave.(29) 

 

2.10. Dosagem de CrS e Estimativa da TFG. 

 

A CrS foi dosada pelo método colorimétrico de Jaffé (kit Bayer; 

equipamento ADVIA 1650). Os valores de referência para adultos são de 0,6 

mg/dL a 1,3 mg/dL para sexo masculino e 0,6 a 1,0 mg/dL para o sexo 

feminino. 

A CrS de admissão foi obtida rotineiramente no CDT/SEC nas primeiras 

24 horas e diariamente durante a permanência no SEC ou unidade coronariana 

(UCO).  Após a alta da UCO, as CrS foram colhidas conforme necessidade, de 

acordo com indicação médica. A CrS basal foi considerada a primeira medida 

obtida na admissão e a CrS de pico  foi a maior CrS obtida nos primeiros sete 

dias de internação.  

Foram utilizadas para análise, somente as CrS obtidas nos primeiros sete 

dias de internação, a fim de salientar o efeito da fase aguda do IAM sobre o 

desenvolvimento de LRA. Além disso, o prazo de um a sete dias é o período 

recomendado pelo critério RIFLE e usado pelo AKINm para a análise das 

variações da CrS.  

A TFG foi estimada pela equação MDRD (Modification of Diet in Renal 

Disease).(30) Um multiplicador é usado para ajustar a estimativa de acordo com 

a raça e gênero, sendo 1,21 para negros, 0,742 para mulheres não negras e 1 

para todas as outras pessoas. 

TFG = 186 x creatinina sérica-1.154 x idade-0.203 x multiplicador. 



 

Casuística e Método 
22 

 

2.11. Outros Exames Laboratoriais. 

 

Além da avaliação da função renal foram realizados rotineiramente na 

admissão, pelo protocolo da instituição para IAM, os seguintes exames: 

glicemia de admissão, colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL, 

triglicérides, sódio, potássio, coagulograma e hemograma completo. As 

dosagens bioquímicas foram realizadas através do kit Roche®. 

 

2.12. Desfecho Primário. 

 

O desfecho primário foi morte por qualquer causa em 30 dias e um ano de 

seguimento. Os óbitos ocorridos após um ano foram censurados no dia 365. O 

seguimento após a alta foi obtido pela análise dos registros hospitalares do 

sistema eletrônico, cartas enviadas via correio ou contato telefônico. 

 

2.13. Método Estatístico. 

 

As características clínicas de base e dados demográficos dos grupos são 

apresentadas como medianas (com intervalo interquartil) ou números e 

porcentagens. As variáveis contínuas foram comparadas através do teste t, 

Mann-Whitney ou Kruskal Wallis seguido por Dunn post-test e as categóricas 

com o 2 ou teste exato de Fisher, conforme indicado. 
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As curvas de sobrevida foram estimadas pelo método de Kaplan-Meyer e 

foram comparadas com o teste de log-rank na análise univariada.  Foi realizada 

a análise múltipla proporcional de Cox para avaliar a relação entre o 

desenvolvimento de LRA e mortalidade no seguimento de 30 dias e um ano. 

O modelo foi ajustado para aquelas variáveis com valor de p < 0,15 na 

análise univariada para mortalidade em cada período. O pressuposto de 

proporcionalidade de riscos foi avaliado pelo método gráfico (transformação ln(-

ln) da sobrevida acumulada) e com o teste da co-variável dependente no 

tempo.  

A análise múltipla de Cox, em 30 dias, incluiu o controle das seguintes 

variáveis: idade ≥ 65 anos (referência < 65 anos), sexo (feminino como 

referência), TFGe < 60 mL/min/1,73m2 na admissão, história de diabetes, 

história de doença vascular extra-cardíaca (DVEC) prévia, classe de Killip > I 

na admissão (Apêndice 3), pressão arterial sistólica (PAS) < 100mmHg na 

admissão, freqüência cardíaca (FC) > 100 batimentos/min na admissão, CK-

MB e glicemia de admissão (categorizada por quartis, o primeiro como 

referência), uso de clopidogrel durante a internação, terapia com diuréticos na 

internação, realização de cineangiocoronariografia durante a internação, 

realização de ICP primária para IAMCST, realização de qualquer tipo 

revascularização com ICP ou CRMD, reinfarto e presença de disfunção 

ventricular esquerda (DVE) grave. 

A regressão proporcional de Cox para a mortalidade em um ano incluiu 

todos os pacientes que sobreviveram 30 dias após o IAM com censura em 365 

dias. As variáveis controladas foram idade ≥ 65 anos, TFGe < 60 
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mL/min/1,73m2 na admissão,  história de diabetes, história de DVEC prévia, 

uso prévio de inibidor da enzima conversora de angiotensina (IECA) ou 

bloqueador dos receptores de angiotensina II (BRA), classe de Killip > I na 

admissão, FC > 100 batimentos/min na admissão, glicemia de admissão 

(categorizada por quartis, o primeiro como referência), uso de clopidogrel 

durante a internação, terapia com diuréticos na internação, realização de 

cineangiocoronariografia durante a internação, realização de ICP primária para 

IAMCST, realização de qualquer tipo revascularização com ICP ou CRMD e 

presença de DVE grave. 

As diferenças foram consideradas estatisticamente significantes com valor 

de p bicaudal < 0,05 ou o intervalo de confiança (IC) em 95%. As análises 

foram realizadas com o software estatístico SPSS (versão 15.0, Chicago, IL, 

USA). 
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3. RESULTADOS. 

 

3.1. Dados Demográficos, Características de Base e Tratamento 

Durante a Internação Hospitalar. 

 

As características clínicas de base, dados demográficos e tratamento dos 

pacientes durante o período de internação estão apresentados na Tabela 1. 
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Tabela 1. Dados demográficos, características clínicas de base e tratamento 

durante a internação hospitalar. 

Características (n =1050) 

Idade (anos)  65 (55-74)*  
Sexo masculino 674 (64,2%) 
Brancos 969 (92,3%) 
História de Hipertensão 730 (69,5%) 
Tabagismo atual 389 (37%) 
História de diabetes 261 (24,9%) 
História de dislipidemia 236 (22,5%) 
História DVEC 80 (7,6%) 
ICP prévia† 93 (8,9%) 
CRMD prévia† 88 (8,4%)  
DAC prévia (estenoses > 50%)† 151 (14,4%) 
IAM prévio† 153 (14,6%)  
Uso prévio de IECA/BRA‡ 443 (42,6%) 
IAMCST   518 (49,3%) 
Classe de Killip II-IV§  87 (19,3%) 
IAM parede anterior§  279 (53,9%) 
PAS < 100 mmHg† 67 (6,4%) 
Peso (Kg) 70 (62-80)* 
FC > 100 (BPM) 165 (15,7%) 
CK-MB (UI/L) 85 (39-187)* 
CrS admissão (mg/dL) 1.2 (1,0-1,5)* 
TFGe (mL/min/1.73m2) 61 (47-78,6)* 
Glicemia admissão (mg/dL) 123 (100-176)* 

Tratamento Medicamentoso e Procedimentos Invasivos para IAMCST e 
IAMSST 

Aspirina 1043 (99,3%) 
Clopidogrel 893 (85%) 
β-Bloqueadores 985 (93,8%) 
IECA/BRA  1019 (97%) 
Estatinas 973 (92,7%) 
Cineangiocoronariografia 858 (81,7%) 
Qualquer ICP || 531 (50,6%) 
CRMD 66 (6,3%) 

Terapia de Reperfusão § 

ICP primária 270 (52,1%) 
Trombolíticos 150 (29%) 
As variáveis contínuas são apresentadas como medianas (com intervalo interquartil 25%-
75%), e as variáveis categóricas como números e percentagem. ICP, intervenção coronariana 
percutânea; CRMD, cirurgia de revascularização miocárdica direta; DAC, doença arterial 
coronariana; IAM, infarto agudo do miocárdio; IECA, inibidor da enzima conversora de 
angiotensina; BRA, bloqueador dos receptores de angiotensina II; IAMCST, infarto agudo do 
miocárdio com supradesnível do segmento ST; PAS, pressão arterial sistólica ; FC, freqüência 
cardíaca; ICP, intervenção coronariana percutânea; CK-MB, creatinofosfoquinase fração-MB 
(CK-MB) primária para IAMCST; DVE, disfunção ventricular esquerda. * intervalo interquartil; † 
n = 1049; ‡ n=1040; § n = 518 (pacientes com IAMCST); || primária ou não primária. 
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Nessa população de 1.050 pacientes, a maioria dos indivíduos (51,4%) 

apresentava mais 65 anos de idade, além de elevada prevalência de fatores de 

risco tradicionais para IAM, como história prévia de HAS, tabagismo atual, 

diabetes e dislipidemia. Uma alta proporção de pacientes (48,6%) apresentava 

uma TFGe < 60 mL/min/1,73m2 na admissão e a história prévia de doença 

arterial coronariana foi um achado comum. A função ventricular esquerda foi 

avaliada em 85,7% (900) dos 1.050 pacientes e foi classificada como normal 

em 30,1% (271), disfunção discreta em 27,9% (251), moderada em 22% (198) 

e disfunção grave em 20% (180). O tempo mediano de internação foi de sete 

(4-12) dias, a taxa de reinfarto foi de 5,1% (54) pacientes, 2,1% (22) da coorte 

total analisada necessitaram de diálise e a mortalidade total intra-hospitalar foi 

de 13% (136).  

 

3.2. Características Clínicas de Base e Tratamento dos Pacientes 

que Desenvolveram ou não LRA de Acordo com os Três 

Critérios para LRA Usados. 

 

A comparação entre as características clínicas de base e tratamento dos 

pacientes conforme o desenvolvimento de LRA ou não de acordo com os três 

critérios usados estão apresentados na Tabela 2. De uma forma geral, 

independentemente do critério usado para diagnosticar LRA, os pacientes que 

desenvolveram LRA eram mais idosos e apresentavam mais frequentemente 

história de hipertensão e diabetes em comparação aos pacientes que não 

desenvolveram LRA. 
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Ao exame físico, houve maior proporção de classe de killip > I e FC > 100 

BPM na admissão entre os pacientes que desenvolveram LRA em comparação 

aos indivíduos sem LRA. 

Pacientes que desenvolveram LRA receberam menos tratamento 

farmacológico para o IAM e foram submetidos menos frequentemente à terapia 

de reperfusão ou procedimentos invasivos como angiografia coronariana do 

que os pacientes sem LRA, mas receberam mais frequentemente diuréticos.  

Pacientes com LRA apresentavam maior freqüência de DVE grave que 

pacientes sem LRA. Pacientes que desenvolveram LRA pelos critérios AKIN e 

AKINm apresentaram mais frequentemente antecedente de CRMD prévia, 

DVEC ou uso prévio de IECA/BRA do que pacientes que não desenvolveram 

LRA.  
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Tabela 2. Características clínicas de base e tratamento médico durante a permanência hospitalar de pacientes que desenvolveram LRA 
versus pacientes que não desenvolveram LRA de acordo com os três critérios para LRA usados. 

 
Características 

AKIN (N=861)  AKINm  (N=1050)  RIFLE (N=1050) 

LRA 
(n=368) % 

sem LRA 
(n=493) % 

Valor-p  LRA  
(n=445) % 

Sem LRA 
(n=605) % 

Valor-p  LRA 
(n=155) % 

sem LRA 
(n=895) % 

Valor-p 

Idade > 65 (a) 61,7 45 < 0,001  60,4 44,8 < 0,001  65,2 40,1 < 0,001 
Sexo masculino 61,7 63,9 0,507  62,5 65,5 0,319  56,1 65,6 0,023 
História HAS 76,1 64,5 < 0,001  76,6 64,3 < 0,001  78,1 68 0,012 
Tabagismo atual 33,4 41,6 0,015  33,7 39,5 0,055  34,2 37,5 0,425 
História de diabetes 33,4 18,9 < 0,001  32,1 19,5 < 0,001  37,4 22,7 <0,001 
História DLP 25,8 18,3 0,008  24,7 20,8 0,135  23,9 22,2 0,652 
História DVEC 11,1 5,9 0,005  11 5,1 < 0,001  10,3 7,2 0,169 
DAC prévia * 16 12,4 0,125  16,4 12,9 0,111  14,8 14,3 0,865 
IAM prévio * 17,7 11,8 0,014  17,1 12,7 0,050  14,8 14,5 0,923 
CRMD prévio * 10,9 5,9 0,008  10,6 6,8 0,029  8,4 8,4 0,999 
Uso prévio IECA/BRA† 47,8 37,1 0,002  46,7 39,6 0,022  48,1 41,6 0,138 
IAMCST ‡   53,5 54,8 0,719  50,6 48,4 0,495  53,5 48,6 0,256 
Classe Killip II-IV‡  33 11,5 < 0,001  30,7 10,6 < 0,001  36,1 16,1 <0,001 
Parede anterior ‡  31,6 26,4 0,093  29,1 24,8 0,123  32,9 25,5 0,054 
PAS < 100 (mmHg) 8,2 5,9 0,195  7,9 5,3 0,093  13,5 5,1 <0,001 
FC >100 (BPM) 20,1 13,8 0,013  19,1 13,2 0,010  25,2 14,1 <0,001 
CrS admissão (mg/dL) 1,2(1,0-1,7) 1,1(1,0-1,4) < 0,001  1,2(1,0-1,65) 1,2(0,9-1,4) <0,001  1,2(0,9-1,6) 1,2(1,0-1,5) 0,940 
TFGe <60 mL/min/1,73m2 53 44,6 0,015  52,4 45,8 0,035  52,3 47,9 0,320 
Aspirina 98,6 99,8 0,044  98,9 99,7 0,119  96,8 99,8 <0,001 
Clopidogrel 82,3 88,2 0,014  82 87,3 0,018  75,5 86,7 <0,001 
β-Bloqueador 88,3 97,2 < 0,001  90,3 96,4 < 0,001  83,2 95,6 <0,001 
IECA/BRA  93,8 98,6 < 0,001  94,8 98,7 < 0,001  91,6 98 <0,001 
Diureticos 77,7 46,7 < 0,001  76 42,1 < 0,001  78,7 52,6 < 0,001 
Coronariografia  73,1 89 < 0,001  74,8 86,8 < 0,001  66,5 84,4 < 0,001 
Qualquer ICP § 45,7 59,2 < 0,001  44,7 54,9 0,001  45,8 51,4 0,199 
CRMD 5,7 6,7 0,554  6,3 6,3 0,994  3,9 6,7 0,180 
ICP primária ‡ 43,8 58,4 0,002  43,2 59,6 < 0,001  46,3 53,7 0,221 
Qualquer reperfusão‡|| 77,8 85,1 0,043  77 84,6 0,029  70,7 83,3 0,007 
DVE grave # 25 16,9 0,007  23,8 17,4 0,019  27,2 19 0,04 
As variáveis contínuas são apresentadas como medianas (com intervalo interquartil 25%-75%), e as variáveis categóricas como números e percentagem. LRA, lesão 
renal aguda; HAS, hipertensão arterial sistêmica; DLP, dislipidemia; DVEC, doença vascular extra-cardíaca; DAC, doença arterial coronariana; CRMD, cirurgia de 
revascularização miocárdica direta; IECA, inibidor da enzima conversora de angiotensina; BRA, bloqueador dos receptores de angiotensina II; IAMCST, infarto agudo do 
miocárdio com supradesnível do segmento ST; PAS, pressão arterial sistólica ; FC, freqüência cardíaca; CrS, creatinina sérica; TFGe, taxa de filtração glomerular 
estimada; ICP, intervenção coronariana percutânea; CRMD, cirurgia de revascularização miocárdica diária; DVE, disfunção ventricular esquerda. * n = 1049; † n=1040; ‡ 
n = 518 (pacientes com IAMCST); § Primária ou não primária; || com ICP ou trombolíticos; # n = 900. 
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3.3. LRA Definida pelo Critério RIFLE. 

 

Usando o critério RIFLE, o desenvolvimento de LRA ocorreu em 155 

(14,6%) pacientes, sendo 101 (9,6%) classificados na categoria Risk, 45 (4,3%) 

como Injury e nove (0,9%) como Failure (Figura 1; Tabela 3).  

Na análise univariada, os pacientes que desenvolveram LRA pelo critério 

RIFLE apresentaram maior mortalidade em 30 dias (38,1% [59] versus 8,0% 

[72]; p < 0,001) e em um ano (24% [23] versus 10,8% [89 ]; p < 0,001) em 

comparação com indivíduos que não desenvolveram LRA durante a internação 

(Tabela 3). 

Indivíduos que desenvolveram LRA tiveram maior tempo de internação 

hospitalar (8,4 [3,6-16,5] dias versus 7,5 [4,4-12,6] dias, p < 0,001) em 

comparação com pacientes sem LRA.  

 

3.4. A LRA Definida pelo Critério AKIN. 

 

Usando a definição original AKIN para o diagnóstico de LRA, durante os 

primeiros sete dias de internação hospitalar, 368 (42,7%) pacientes (n = 861) 

desenvolveram LRA, com 312 (36,2%) classificados no estágio 1, 35 (4,1%) no 

estágio 2 e 21 (2,4%) no estágio 3 (Tabela 3).  

Na análise univariada, os pacientes com LRA apresentaram maior 

mortalidade em 30 dias (26,1% [96] versus 4,5% [22]; p <0,001) e em um ano 

de seguimento (23,2% [63] versus 7,4% [35]; p < 0,001) em comparação com 

indivíduos que não desenvolveram LRA (Tabela 4).  
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Indivíduos que desenvolveram LRA tiveram maior tempo de internação 

hospitalar (9,2 [4,6-16,2] dias versus 6,9 [4,3-11,8] dias, p < 0,001) em 

comparação com pacientes sem LRA.  

 

Tabela 3. Incidência e classificação em estágios dos pacientes com LRA de 

acordo com os diferentes critérios. 

Critério Incidência LRA 
(%) 

Estágio 1 ou 
Risk* 

Estágio 2 
ou Injury* 

Estágio 3 ou 
Failure* 

RIFLE, n=1050 155 (14,8%) 101 (65,2%) 45 (29%) 9 (5,8%) 

AKIN, n=861 368 (42,7%) 312 (84,8%) 35 (9,5%) 21(5,7%) 

AKINm, n=1050 445 (42,4%) 383 (86,1%) 39 (8,8%) 23(5,2%) 

LRA, lesão renal aguda; RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss, and End-stage kidney disease; AKIN, 
Acute Kidney Injury Network; AKINm, AKIN modificado. 
* Percentual considerando apenas os pacientes que desenvolveram LRA de acordo com o estágio e 
critério usado. 

 

3.5. A LRA Definida pelo Critério AKIN Modificado.  

 

Segundo o critério AKINm, o desenvolvimento de LRA durante os 

primeiros sete dias de internação após o IAM ocorreu em 445 pacientes 

(42,4%), com 383 pacientes (36,5%) classificados como estágio 1, 39 

pacientes (3,7%) como estágio 2 e 23 (2,2%) como estágio 3 (Tabela 3).  

Na análise univariada, estes pacientes apresentaram maior mortalidade 

em 30 dias (24,5% [109] versus 3,6% [22], p < 0,001) e em um ano (20,2% [68] 

versus 7,5% [44], p < 0,001) em comparação com indivíduos que não  

desenvolveram LRA durante a internação (Tabela 4).  
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Pacientes que desenvolveram LRA por AKINm apresentaram maior 

tempo de permanência hospitalar (9,4 [5,2–16,2] dias versus 6,5 [4,1–10,9] 

dias, p < 0,001) em comparação com pacientes sem LRA.  

 

 

3.6. Comparação da Incidência de LRA entre os Diferentes Critérios 

para LRA. 

 

A maior incidência de LRA observada para os critérios AKIN  e AKINm em 

comparação com RIFLE ocorreu devido ao maior número de pacientes 

diagnosticados nos estágios 1 do critério AKIN e AKINm em comparação ao 

estágio Risk do RIFLE (36,2% versus 9,6% and 36,5% versus 9,6% 

respectivamente, p < 0,001). 

 

3.7. Análise Univariada de Pacientes que Desenvolveram LRA pelo 

Critério AKIN, mas não pela Definição RIFLE. 

 

A utilização do critério AKIN permitiu o diagnóstico de LRA em 229 

(26,6%) pacientes adicionais em relação ao critério RIFLE e a análise 

univariada mostrou que esses pacientes apresentaram maiores taxas de morte 

em 30 dias (17,9% [41] versus 4,1% [20]; p < 0,001) e também em um ano de 

seguimento (21,8% [41] versus 7,3% [34]; p < 0,001) em comparação com 

indivíduos que não desenvolveram LRA durante a internação (Tabela 4).  
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Estes pacientes tiveram um maior tempo de internação (10,1 [6,0-15,9] 

dias versus 6,5 [4,1-10,9] dias; p < 0,001) em comparação com pacientes sem 

LRA.  

 

 

3.8. Análise Univariada de Pacientes que Desenvolveram LRA pelo 

Critério AKINm, mas não pela Definição RIFLE. 

 

A utilização do critério AKINm permitiu o diagnóstico de LRA em 290 

(27,6% de toda coorte) pacientes adicionais em relação ao critério RIFLE e a 

análise univariada mostrou que esses pacientes apresentaram maiores taxas 

de morte em 30 dias (17,2% [50] versus 3,6% [22]; p < 0,001) e também em um 

ano de seguimento (18,8% [45] versus 7,5% [44]; p < 0,001) em comparação 

com indivíduos que não desenvolveram LRA durante a internação (Tabela 4). 

Estes pacientes tiveram um maior tempo de internação (9,4 [5,4-16,0] 

dias versus 6,8 [4,3-11,8] dias; p < 0,001) em comparação com pacientes sem 

LRA. 
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Tabela 4. Análise univariada para mortalidade em 30 dias e um ano e 

comparação entre pacientes que desenvolveram LRA durante a 

hospitalização e indivíduos sem LRA de acordo com os diferentes 

critérios para LRA. 

Critério, N Estudado 
Mortalidade 

Valor-p 

LRA Sem LRA 

RIFLE  

30 dias (n=1.050) 

Um ano* (n=919) 

38,1% (59/155) 

24% (23/96) 

8,0% (72/895) 

10,8% (89/823) 

<0,001 

<0,001 

AKIN 

30 dias (n=861) 

Um ano* (n=743) 

26,1% (96/368) 

23,2% (63/272) 

4,5% (22/493) 

7,4% (35/471) 

<0,001 

<0,001 

AKINm 

30 dias (n=1.050) 

Um ano* (n=919) 

24,5% (109/445) 

20,2% (68/336) 

3,6% (22/605) 

7,5% (44/583) 

< 0,001 

< 0,001 

LRA por AKIN mas não RIFLE  

30 dias (n=861) 

Um ano* (n=743) 

17,9% (41/229) 

21,8% (41/188) 

4,1% (20/486) 

7,3% (34/466) 

< 0,001 

< 0,001 

LRA por AKINm mas não RIFLE  

30 dias (n=1.050) 

Um ano* (n=919) 

17,2% (50/290) 

18,8% (45/240) 

3,6% (22/605) 

7,5% (44/583) 

< 0,001 

< 0,001 

LRA, lesão renal aguda; RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss, and End-stage kidney disease; AKIN, 
Acute Kidney Injury Network; AKINm, AKIN modificado. 
*A mortalidade em um ano foi estimada para aqueles pacientes que sobreviveram após  30 
dias. 
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3.9. Análise de Cox. 

 

A associação entre o desenvolvimento de LRA pelos diferentes critérios e 

mortalidade foi testada com a análise múltipla de Cox para avaliar se havia 

associação independente entre LRA e mortalidade em 30 dias e um ano. 

 

3.9.1. Análise de Cox em 30 Dias. 

 

Em 30 dias, o desenvolvimento de LRA durante a internação hospitalar 

permaneceu associado de forma independente com mortalidade após o ajuste 

com hazard ratio (HR) de 3,51 (IC 95% 2,35-5,25; p < 0,001; Figura 2) para o 

critério RIFLE, 3,95 (IC 95% 2,37-6,58; p < 0,001; Figura 3) para AKIN e 4,77 

(IC 95% 2,87-7,93; p < 0,001; Figura 4) para o critério AKINm em comparação 

com pacientes que não desenvolveram LRA durante a internação. A análise de 

pacientes que desenvolveram LRA pelo critério AKIN, mas não pelo RIFLE 

mostrou uma hazard ratio ajustada (HRA) de 2,49 (IC 95% 1,37-4,51; p = 

0,003; Figura 5) em comparação aos pacientes que não desenvolveram LRA 

por qualquer um dos critérios AKIN ou RIFLE. Da mesma forma, a análise dos 

pacientes que desenvolveram LRA pelo critério AKINm, mas não pelo RIFLE 

mostrou uma HRA de 3,43 (IC 95% 1,97-5,98; p < 0,001; Figura 6) em 

comparação aos pacientes que não desenvolveram LRA por qualquer um dos 

critérios AKIN ou RIFLE (Tabela 5, Figura 7). 
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Tabela 5. Associação entre LRA e mortalidade, em 30 dias, de acordo com os 

diferentes critérios no modelo proporcional de Cox. 

Critério para LRA HRA IC 95% Valor-p 

Pacientes sem LRA 1,0   

RIFLE 3,51 2,35-5,25 < 0,001 

AKIN 3,95 2,37-6,58 < 0,001 

AKINm 4,77 2,87-7,93 < 0,001 

LRA por AKIN mas não RIFLE 2,49 1,37-4,51 0,003 

LRA por AKINm mas não RIFLE 3,43 1,97-5,98 < 0,001 

HRA, hazard ratio ajustada; LRA, lesão renal aguda; IC, intervalo de confiança; RIFLE, Risk, 
Injury, Failure, Loss, and End-stage kidney disease; AKIN, Acute Kidney Injury Network; 
AKINm, AKIN modificado. 

O modelo foi ajustado para idade ≥ 65 anos, sexo (feminino como referência), taxa de filtração 
glomerular estimada < 60 mL/min/1,73m2 na admissão, história de diabetes, história de 
doença vascular extra-cardíaca prévia, classe de Killip > I na admissão, pressão arterial 
sistólica < 100 mmHg na admissão, freqüência cardíaca  > 100 batimentos/min na admissão, 
creatinofosfoquinase fração-MB e glicemia de admissão (categorizada por quartis, o primeiro 
como referência), uso de clopidogrel durante a internação, terapia com diuréticos na 
internação, realização de cineangiocoronariografia durante a internação, realização de 
intervenção coronariana percutânea (ICP) primária para infarto agudo do miocárdio com 
supradesnível do segmento ST, realização de qualquer tipo revascularização com ICP ou 
cirurgia de revascularização miocárdica direta, reinfarto e presença de disfunção ventricular 
esquerda grave. 
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RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss, and End-stage kidney disease. 

 

Figura 2. Curva de sobrevida de Cox, em 30 dias, de acordo com o critério 

RIFLE para LRA. 
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AKIN, Acute Kidney Injury Network; LRA, lesão renal aguda. 

 

Figura 3. Curva de sobrevida de Cox, em 30 dias, de acordo com o critério 

AKIN para LRA.  
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AKIN, Acute Kidney Injury Network; AKINm, AKIN modificado;  
LRA, lesão renal aguda. 

 

Figura 4. Curva de sobrevida de Cox, em 30 dias, de acordo com o critério 

AKINm para LRA.   
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LRA, lesão renal aguda; RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss, and End-

stage kidney disease; AKIN, Acute Kidney Injury Network. 

 

Figura 5. Curva de sobrevida de Cox, em 30 dias, para pacientes que 

desenvolveram LRA por AKIN, mas não por RIFLE.  

 

 

 

 

 

 



 

Resultados 
42 

 

LRA, lesão renal aguda; RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss, and End-
stage kidney disease; AKIN, Acute Kidney Injury Network; AKINm, AKIN 

modificado. 

 

Figura 6. Curva de sobrevida de Cox, em 30 dias, para pacientes que 

desenvolveram LRA por AKINm, mas não por RIFLE.  
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LRA, lesão renal aguda; RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss, and End-
stage kidney disease; AKIN, Acute Kidney Injury Network; AKINm, AKIN 

modificado. 

 

Figura 7. Gráfico com as hazard ratio ajustadas para morte e respectivos 

intervalos de confiança 95%, em 30 dias, na análise de Cox 

comparando pacientes que não desenvolveram LRA (referência) 

com pacientes que desenvolveram LRA de acordo com cada 

critério.  

 

A análise de acordo com os estágios de gravidade da LRA (Tabela 8) 

para RIFLE mostrou uma HRA de 2,72 (IC 95% 1,68-4,40; p < 0,001) para 

pacientes classificados como categoria RISK e 5,15 (IC 95% 3,11-8,52; p < 

0,001) para os pacientes classificados como categorias Injury e Failure que 

foram analisados em conjunto (Figura 8). Para AKIN, a HRA foi de 3,25 (IC 

95% 1,91-5,54; p < 0,001) para o estágio 1 e 7,35 (IC 95% 3,92-13,78; p < 

0,001) para os estágios 2 e 3 que foram analisados juntos (Figura 9). Para o 
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critério AKINm, a análise revelou uma HRA de 3,91 (IC 95% 2,31-6,63; p < 

0,001) para o estágio 1 e 9,51 (IC 95% 5,15-17,58; p < 0,001) para os estágios 

dois 2 e 3 que foram analisados em conjunto (Figura 10). 

 

 

RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss, and End-stage kidney disease. 

 

Figura 8. Curva de sobrevida de Cox, em 30 dias, de acordo com as categorias 

de RIFLE para LRA.  
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AKIN, Acute Kidney Injury Network; LRA, lesão renal aguda. 

 

Figura 9. Curva de sobrevida de Cox, em 30 dias, de acordo com os estágios 

de AKIN para LRA.  
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AKIN, Acute Kidney Injury Network; AKINm, AKIN modificado; LRA, 
lesão renal aguda. 

 

Figura 10. Curva de sobrevida de Cox, em 30 dias, de acordo com os estágios 

de AKINm para LRA.  
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Tabela 6. Associação entre LRA e mortalidade, em 30 dias, estratificada em 

estágios/categorias de acordo com os diferentes critérios para LRA 

no modelo proporcional de Cox. 

Critério LRA 
Estágio 1 ou Risk Estágio 2+3 ou Injury + Failure 

HRA IC 95% Valor-p HRA IC 95% Valor-p 

Sem LRA 1,0      

RIFLE 2,72 1,68-4,40 < 0,001 5,15 3,11-8,52 < 0,001 

AKIN 3,25 1,91-5,54 < 0,001 7,35 3,92-1,78 < 0,001 

AKINm 3,91 2,31-6,63 < 0,001 9,51 5,15-1,58 < 0,001 

HRA, hazard ratio ajustada; LRA, lesão renal aguda; IC, intervalo de confiança; RIFLE, Risk, 
Injury, Failure, Loss, and End-stage kidney disease; AKIN, Acute Kidney Injury Network; AKINm, 
AKIN modificado.  

O modelo foi ajustado para idade ≥ 65 anos, sexo (feminino como referência), taxa de filtração 
glomerular estimada <60 mL/min/1,73m2 na admissão, história de diabetes, história de doença 
vascular extra-cardíaca prévia, classe de Killip > I na admissão, pressão arterial sistólica < 
100mmHg na admissão, freqüência cardíaca > 100 batimentos/min na admissão, 
creatinofosfoquinase fração-MB e glicemia de admissão (categorizada por quartis, o primeiro 
como referência), uso de clopidogrel durante a internação, terapia com diuréticos na internação, 
realização de cineangiocoronariografia durante a internação, realização de intervenção 
coronariana percutânea (ICP) primária para infarto do miocárdio com supradesnível do segmento 
ST, realização de qualquer tipo revascularização com ICP ou cirurgia de revascularização 
miocárdica direta, reinfarto e presença de disfunção ventricular esquerda grave. 

 

3.9.2. Análise de Cox em Um Ano. 

 

Em um ano, o desenvolvimento de LRA durante a hospitalização 

permaneceu associado com a mortalidade de forma independente com HRA de 

1,84 (IC 95% 1,12-3,01; p = 0,016; Figura 11) para RIFLE, 2,21 (IC 95% 1,39-

3,52; p = 0,001; Figura 12) para AKIN e 1,96 (IC 95% 1,29-2,99; p = 0,002; 

Figura 13) para AKINm. 

A análise de pacientes que desenvolveram LRA pelo critério AKIN, mas 

não pelo RIFLE mostrou uma HRA de 1,99 (IC 95% 1,20-3,31; p = 0,008; 
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Figura 14) em comparação aos pacientes que não desenvolveram LRA por 

qualquer um dos critérios AKIN ou RIFLE.  

Da mesma forma, a análise dos pacientes que desenvolveram LRA pelo 

critério AKINm, mas não pelo RIFLE mostrou uma HRA de 1,79 (IC 95% 1,13-

2,82; p = 0,013; Figura 15) em comparação aos pacientes que não 

desenvolveram LRA por qualquer um dos critérios AKIN ou RIFLE (Tabela 7, 

Figura 16). 
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RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss, and End-stage kidney disease. 

 

Figura 11. Curva de sobrevida de Cox, em um ano, de acordo com o critério 

RIFLE para LRA.  
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AKIN, Acute Kidney Injury Network; LRA, lesão renal aguda. 

 

Figura 12. Curva de sobrevida de Cox, em um ano, de acordo com o critério 

AKIN para LRA. 
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AKIN, Acute Kidney Injury Network; AKINm, AKIN modificado; LRA, 
lesão renal aguda. 

 

Figura 13. Curva de sobrevida de Cox, em um ano, de acordo com o critério 

AKINm para LRA. 
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LRA, lesão renal aguda; RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss, and End-
stage kidney disease; AKIN, Acute Kidney Injury Network. 

 

Figura 14. Curva de sobrevida de Cox, em um ano, para pacientes que 

desenvolveram LRA por AKIN, mas não por RIFLE.  
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LRA, lesão renal aguda; RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss, and End-
stage kidney disease; AKIN, Acute Kidney Injury Network; AKINm, AKIN 

modificado. 

 

Figura 15. Curva de sobrevida de Cox, em um ano, para pacientes que 

desenvolveram LRA por AKINm, mas não por RIFLE.  
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Tabela 7. Associação entre mortalidade em um ano e LRA de acordo com os 

diferentes critérios no modelo proporcional de Cox. 

Critério para LRA HRA IC 95% Valor-p 

Pacientes sem LRA 1,0   

RIFLE 1,84 1,12-3,01 0,016 

AKIN 2,21 1,39-3,52 0,001 

AKINm 1,96 1,29-2,99 0,002 

LRA por AKIN, mas não RIFLE  1,99 1,20-3,31 0,008 

LRA por AKINm, mas não RIFLE 1,79 1,13-2,82 0,013 

HRA, hazard ratio ajustada; LRA, lesão renal aguda; IC, intervalo de confiança; RIFLE, Risk, 
Injury, Failure, Loss, and End-stage kidney disease; AKIN, Acute Kidney Injury Network; 
AKINm, AKIN modificado. 

 O modelo foi ajustado para idade ≥ 65 anos,  TFGe < 60 mL/min/1,73m2 na admissão,  
história de diabetes, história de doença vascular extra-cardíaca prévia, uso prévio de inibidor 
da enzima conversora de angiotensina ou bloqueador dos receptores de angiotensina II, classe 
de Killip > I na admissão, freqüência cardíaca > 100 batimentos/min na admissão, glicemia de 
admissão (categorizada por quartis, o primeiro como referência), uso de clopidogrel durante a 
internação, terapia com diuréticos na internação, realização de cineangiocoronariografia 
durante a internação, realização de intervenção coronariana percutânea (ICP) primária para 
infarto com supradesnível do segmento-ST, realização de qualquer tipo revascularização com 
ICP ou cirurgia de revascularização miocárdica direta e presença de disfunção ventricular 
esquerda grave. 
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LRA, lesão renal aguda; RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss, and End-
stage kidney disease; AKIN, Acute Kidney Injury Network; AKINm, AKIN 

modificado. 

 

Figura 16. Gráfico com as hazard ratio ajustadas para morte e respectivos 

intervalos de confiança 95%, em um ano, na análise de Cox 

comparando pacientes que não desenvolveram LRA (referência) 

com pacientes que desenvolveram LRA, de acordo com cada 

critério. 

 

A análise de acordo com os estágios de gravidade da LRA (Tabela 8) 

para RIFLE mostrou uma HR ajustada de 1,41 (IC 95% 0,77-2,58; p = 0,262) 

para pacientes classificados como categoria RISK e 3,38 (IC 95% 1,62-7,03; p 

= 0,001) para os pacientes classificados como categorias Injury e Failure que 

foram analisados em conjunto (Figura 17). Para AKIN, a HRA foi de 1,98 (IC 

95% 1,22-3,20; p = 0,005) para o estágio 1 e 4,67 (IC 95% 2,26-9,69; p < 

0,001; Tabela 8) para os estágios 2 e 3 que foram analisados juntos (Figura 
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18). Para o critério AKINm, a análise revelou uma HRA de 1,76 (IC 95% 1,14-

2,72; p = 0,011) para o estágio 1 e 4,47 (IC 95% 2,36-8,96; p < 0,001; Tabela 

8) para os estágios 2 e 3 que foram analisados em conjunto (Figura 19).  

 
RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss, and End-stage kidney disease. 

 

Figura 17. Curva de sobrevida de Cox, em um ano, de acordo com as 

categorias de RIFLE para LRA.  
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AKIN, Acute Kidney Injury Network; LRA, lesão renal aguda. 

 

Figura 18. Curva de sobrevida de Cox, em um ano, de acordo com os estágios 

de AKIN para LRA.  
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AKIN, Acute Kidney Injury Network; AKINm, AKIN modificado; LRA, 
lesão renal aguda. 

 

Figura 19. Curva de sobrevida de Cox, em um ano, de acordo com os estágios 

de AKINm para LRA.  
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Tabela 8. Associação entre LRA e mortalidade, em um ano, estratificada em 

estágios/categorias, de acordo com os diferentes critérios para LRA 

no modelo proporcional de Cox. 

Critério LRA 
Estágio 1 ou Risk Estágio 2+3 ou Injury + Failure 

HRA IC 95% Valor P HRA IC 95% Valor P 

Sem LRA 1,0      

RIFLE 1,41 0,77-2,58 0,262 3,38 1,62-7,03 0,001 

AKIN 1,98 1,22-3,20 0,005 4,67 2,26-9,69 < 0,001 

AKINm 1,76 1,14-2,72 0,011 4,47 2,23-8,96 < 0,001 

HRA, hazard ratio ajustada; LRA, lesão renal aguda; IC, intervalo de confiança; RIFLE, Risk, 
Injury, Failure, Loss, and End-stage kidney disease; AKIN, Acute Kidney Injury Network; AKINm, 
AKIN modificado.  

O modelo foi ajustado para idade ≥ 65 anos, taxa de filtração glomerular estimada < 60 
mL/min/1,73m2 na admissão, história de diabetes, história de doença vascular extra-cardíaca 
prévia, uso prévio de inibidor da enzima conversora de angiotensina ou bloqueador dos 
receptores de angiotensina II, classe de Killip > I na admissão, freqüência cardíaca > 100 
batimentos/min na admissão, glicemia de admissão (categorizada por quartis, o primeiro como 
referência), uso de clopidogrel durante a internação, terapia com diuréticos na internação, 
realização de cineangiocoronariografia durante a internação, realização de intervenção 
coronariana percutânea (ICP) primária para infarto com supradesnível do segmento ST, 
realização de qualquer tipo revascularização com ICP ou cirurgia de revascularização miocárdica 
direta e presença de disfunção ventricular esquerda grave.  
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4. DISCUSSÃO. 

 

A utilidade da informação sobre o papel da LRA nos desfechos clínicos, 

após o IAMCST e IAMSST tem sido limitada pela falta de uma padronização 

para o diagnóstico de LRA nestes contextos clínicos. A LRA após o IAM tem 

sido estudada usando aumentos arbitrários, tanto absolutos quanto percentuais 

da CrS (ver Quadro 3), e da TFGe, sem seguir rigorosamente nenhuma das 

duas definições atualmente preconizadas para o diagnóstico de LRA, ou seja, 

RIFLE ou AKIN o que torna as comparações entre os diversos estudos muito 

difícil ou até impossível.  

Além disso, no melhor do nosso conhecimento, ainda não há estudos que 

compararam, de forma totalmente sistematizada, a LRA associada ao IAM 

pelos critérios AKIN e RIFLE.(31) 
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Quadro 3. Incidência de LRA após IAM.* 

Autor, ano Delineamento (n) Criterio (incidência, %) 

Goldberg et al., 2005
(18)

 Banco prospectivo (1.038) a↑ CrSa ≥ 0,5 mg/dL (9,6%) 

Jose et al., 2006
(19)

 Prospectivo (1.813) a ↑ CrSa > 0,3 mg/dL (12%) 

Newsome et al., 2008
(20)

 Retrospectivo (87.094) a ↑ CrSa ≥ 0,1 mg/dL (43,2%) 

Parikh et al., 2008
(21)

 Retrospectivo (147.007) a ↑ CrSa ≥ 0,3 mg/dL (19,4%) 

Mielniczuk et al., 2009
(22)

 Prospectivo (3.795) a ↓ ≥ 25%  TFGe (5%) 

Anzai et al., 2010
(24)

 Prospectivo (141) AKIN (22%) 

Marenzi et al., 2010
(23)

 Prospectivo (97) a ↑ CrSa ≥ 25% (55%) 

Amin et al., 2010
(26)

 Prospectivo (2.098) a ↑ CrSa ≥ 0,3 mg/dL (18,7%) 

Lazaros et al., 2010
(25)

 Prospectivo (447) a ↓ ≥ 25% TFGe (16,7%) 

Hwang et al., 2011
(32)

 Retrospectivo (2.053) AKIN (29,3%) 

LRA, lesão renal aguda; IAM, infarto agudo do miocárdio; ↑, aumento; ↓, diminuição; CrSa, creatinina 
sérica de admissão; AKIN, Acute Kidney Injury Network.  

a 
O

 
critério usado para o diagnóstico de LRA não foi AKIN nem RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, and 

End-stage kidney disease). 

* Tabela modificada de Rodrigues et al.
(31) 

 

4.1. Diferenças na Taxa de Detecção de LRA entre RIFLE, AKIN e 

AKINm. 

 

Ambos critérios AKIN e AKNm diagnosticaram aproximadamente três 

vezes mais LRA que o RIFLE durante os primeiros sete dias de hospitalização. 

Quando comparados com RIFLE, o critério AKINm foi responsável pelo 

diagnóstico adicional de LRA em 290 pacientes, os quais representam 27,6% 

de toda a coorte de 1.050 pacientes analisados.  



 

Discussão 
63 

As incidências de LRA para IAM previamente relatadas são heterogêneas 

e variaram de acordo com o critério de LRA usado e do contexto clínico 

estudado (Quadro 3).(18-26,32) Embora alguns destes estudos usassem 

elevações da CrS ≥ 0,3 mg/dL para o diagnóstico de LRA, o que se assemelha 

ao AKIN; somente um (24), usou a janela de 48 horas definida pelo AKIN para o 

diagnóstico de LRA, e nenhum o tempo de sete dias usado pelo AKINm neste 

estudo.  

Na verdade, um ponto importante a ser considerado é o período usado 

por estes estudos para analisar a CrS. De fato, a maioria dos estudos 

considerou a elevação da CrS em qualquer ponto da internação hospitalar. 

Entretanto, devemos considerar que o desenvolvimento de LRA e a 

mortalidade, após um longo período de internação podem ser influenciados por 

vários fatores de confusão, como evolução com infecção, sepse e falência de 

múltiplos órgãos, o que pode não refletir com precisão a relação da LRA com a 

causa inicial da hospitalização.  

 Esta grande heterogeneidade na incidência de LRA entre os estudos 

prévios refletem a falta de padronização para o diagnóstico de LRA e sugerem 

a necessidade de se usar um critério para LRA bem definido e validado ao 

invés de definições arbitrárias. Estudos semelhantes ao presente poderão 

ajudar a entender as diferenças entre as definições atualmente aceitas, RIFLE 

e AKIN, e definir qual é o critério mais apropriado para o diagnóstico de LRA 

em populações com IAM. 
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4.2. Por Que Houve Maior Taxa de Detecção de LRA pelo AKIN em 

Comparação ao RIFLE? 

 

A principal diferença entre os critérios AKIN e RIFLE está relacionada com 

a condição necessária para classificar os pacientes no estágio 1 da definição 

AKIN em relação à categoria Risk do RIFLE. Enquanto é necessário um 

aumento na CrS ≥ 50% para RIFLE, o critério AKIN usa um aumento absoluto 

de 0,3 mg/dL (36,4 micromoles/L) ou um  aumento na CrS ≥ 50% são 

suficientes para fazer o diagnóstico de LRA.  

A variação de 0,3 mg/dL foi selecionada no critério AKIN, isto porque 

estudos prévios mostraram uma associação independente entre essas 

pequenas variações na CrS e morte em pacientes que desenvolveram 

LRA.(33,34) Estas pequenas alterações na CrS foram associadas a desfechos 

desfavoráveis em estudos anteriores que mostraram uma associação 

independente entre estas pequenas variações na CrS e mortalidade a curto e 

longo prazo em coortes de pacientes com IAM.(20,21) 

No presente estudo, a CrS mediana de admissão foi de 1,2 mg/dL, o que 

torna fácil entender porque o AKIN detectou um número maior de LRA leve 

(estágio 1) que o RIFLE. Por exemplo, um paciente com CrS admissão de 1,0 

mg/dL será diagnosticado pelo AKIN quando a CrS aumentar para 1,3 mg/dL, 

mas para o diagnóstico de LRA pelo RIFLE o aumento na CrS terá de ser pelo 

menos para 1,5 mg/dL.  
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4.3. O AKIN Modificado. 

 

Esta modificação no AKIN foi usada para comparar AKIN e RIFLE usando 

o mesmo período de avaliação diagnóstica para ambos, o qual foi definido por 

RIFLE com uma janela temporal de sete dias. A incidência de LRA pela 

definição clássica e pela modificada foram semelhantes e, além disso, o critério 

AKINm mostrou resultados semelhantes ao AKIN em relação a mortalidade em 

30 dias e um ano na análise de Cox. Uma importante observação derivada 

desta nova comparação é que usar o critério AKIN na mesma janela 

diagnóstica de sete dias permitiu a detecção de um grande número de 

pacientes com LRA, que não seriam diagnosticados pelo critério RIFLE. O 

AKIm apresenta portanto, uma aplicação prática importante para o diagnóstico 

de LRA e pode substituir o critério AKIN com a vantagem principal de não  

necessitar de dosagens de CrS seriadas a cada 48 horas e não deixa de 

diagnosticar LRA quando a variação da CrS excede o período de 48 horas. 

Está modificação no AKIN permitiu a inclusão de 189 (18%) pacientes a mais 

que o AKIN clássico, neste estudo observacional. 

 

4.4. Mortalidade. 

 

No presente estudo, após controlar as variáveis que poderiam afetar a 

mortalidade, após o IAMCST e IAMSST na análise múltipla de Cox, concluiu-se 

que a LRA diagnosticada por RIFLE, AKIN e AKINm foi similarmente associada 

a maior mortalidade em 30 dias e um ano. O presente estudo foi o primeiro a 
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comparar os critérios AKIN e RIFLE quanto à incidência de LRA e mortalidade 

no seguimento em 30 dias e um ano. A maior mortalidade para pacientes que 

desenvolveram LRA observada em nosso estudo é corroborada pelos 

resultados estudos anteriores (Quadro 3), embora a maioria deles não tenha 

utilizado rigorosamente qualquer um dos critérios AKIN ou RIFLE para o 

diagnóstico de LRA. Estes resultados confirmam estudos prévios que mostram 

que no contexto clínico do IAM, pequenas variações na CrS estão associadas a 

pior prognóstico a curto e longo prazo.(20,21) 

O principal e mais importante achado relatado pelo presente estudo é que 

pacientes com diagnóstico de LRA por AKIN ou AKINm, mas não pelo RIFLE, 

apresentaram uma maior HRA para mortalidade, tanto em 30 dias quanto no 

seguimento de um ano, quando comparados com pacientes que não 

desenvolveram LRA por qualquer critério. Estes resultados indicam que um 

grande número de pacientes que desenvolvem LRA, após IAM e possuem 

elevado risco de mortalidade precoce e tardia não seriam identificados pelo 

critério RIFLE. 

 

4.5. Estudos Prévios que Compararam os Critérios AKIN e RIFLE a 

Respeito da Incidência de LRA e Mortalidade em Outras 

Situações Clínicas. 

 

As comparações entre RIFLE e AKIN em outras populações não 

selecionadas de pacientes críticos, em unidade de terapia intensiva (UTI) geral, 

mostraram resultados controversos. De uma forma geral, foi relatada pequena 
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melhora da sensibilidade para o diagnóstico de LRA, mas interessantemente 

com piora em um estudo.  A maioria dos estudos demonstrou que o critério 

AKIN não melhorou a capacidade de predição de mortalidade hospitalar em 

comparação com critério RIFLE, mas isto foi dependente do contexto clínico 

estudado. Entretanto, nenhum destes trabalhos, comparou os critérios AKIN e 

RIFLE quanto à mortalidade em 30 dias e no seguimento de um ano. Portanto 

o presente estudo é o primeiro a fazer este tipo de comparação nos diversos 

contextos clínicos previamente avaliados. 

 Lopes et al.(35) estudaram 662 pacientes graves em uma UTI geral e 

demonstraram que, embora a definição AKIN tenha apresentado maior 

sensibilidade para o diagnóstico de LRA (50,4% versus 43,8%; p = 0,018), não 

houve diferença significante (p = 0,72) na mortalidade hospitalar entre os dois 

critérios na comparação da área sob a curva ROC (Receiver Operator 

Characteristic).  

Em uma grande coorte retrospectiva de 16.784 pacientes de UTI geral, 

Joannidis et al.(36) observaram que a sensibilidade para o diagnóstico de LRA, 

nas primeiras 48 horas de internação, foi maior para o critério RIFLE (35,5% 

versus 28,5%) em comparação com AKIN. Surpreendentemente, neste estudo, 

o critério AKIN deixou de diagnosticar a LRA em 1.504 pacientes, enquanto 

RIFLE perdeu apenas 504 pacientes.  

No entanto, a regressão logística mostrou uma odds ratio (OR) para 

mortalidade hospitalar maior (2,07; IC 95% 1,77-2,43; p < 0,001) para o estágio 

1 do AKIN em comparação com a categoria  Risk do RIFLE (1,38; IC 95% 1,17-

1,63; p = 0,001), enquanto as OR correspondentes aos estágios 2 e 3 de AKIN 
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foram muito semelhantes as categorias Injury e Failure  do RIFLE. Os autores 

concluíram que o critério RIFLE apresentou maior taxa de detecção de LRA em 

comparação com AKIN e foi mais robusto para predizer mortalidade. 

Bagshaw et al.(37) estudaram um banco de dados prospectivo com 

120.123 pacientes de uma população heterogênea em UTI. A maioria 

apresentava diagnóstico de sepse e os autores analisaram a incidência de LRA 

nas primeiras 24 horas, após a internação. O número de pacientes 

diagnosticados pelo critério AKIN foi discretamente maior (37,1% versus 

36,1%) em comparação com o critério RIFLE. Na regressão logística, a OR 

para a mortalidade hospitalar foi um pouco maior para o critério AKIN com 2,45 

(Estágio 1), 4,23 (Estágio 2), 5,22 (Estágio 3) em comparação com as 

categorias correspondentes de RIFLE com  2,24 (Risk), 3,95 (Injury) e 5.13 

(Failure).  

Entretanto, a análise da área sob a curva ROC para mortalidade 

hospitalar foi muito semelhante com 0,66 para RIFLE e 0,67 para o AKIN. O 

autor concluiu que não houve melhora na sensibilidade e na capacidade de 

predição de morte para AKIN em comparação com o critério RIFLE na referida 

população.  

A principal limitação deste estudo é que a ocorrência de LRA foi avaliada 

apenas nas primeiras 24 horas de internação. Este aspecto pode subestimar a 

verdadeira incidência de LRA nesta coorte porque o critério AKIN exige um 

mínimo de 48 horas para o tempo de avaliação, enquanto para o RIFLE tempo 

necessário para a avaliação é de 1-7 dias.  
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Chang et al.(38) estudaram 291 pacientes com choque séptico e relataram 

apenas pequena melhora na sensibilidade ao utilizar o critério AKIN, mas sem 

alterar a capacidade de predição de morte em comparação ao RIFLE. O critério 

AKIN identificou somente 7,9% mais pacientes (68,0 % versus 60,1%, 

respectivamente) como tendo LRA e classificou mais pacientes como estágio 1 

em comparação com RIFLE (19,6% versus 13,1%, respectivamente). 

Yan et al.(39) avaliaram 67 pacientes no pós-operatório de cardiotomia e 

não encontraram diferença significante (P=0,250) na incidência de LRA usando 

as definições AKIN ou RIFLE (85% versus 81%, respectivamente) durante as 

primeiras 48 horas após o uso de circulação extracorpórea.  

Robert et al.(40) estudaram prospectivamente 24.747 pacientes 

submetidos à cirurgia cardíaca e não encontraram diferença significante na 

incidência de LRA entre os critérios AKIN e RIFLE (30% versus 31%, 

respectivamente). Também não houve diferença significante (p = 0.369) quanto 

à mortalidade hospitalar, após análise da curva ROC entre os critérios AKIN e 

RIFLE.  

Por outro lado, Englberger et al.(41) estudaram retrospectivamente 4.836 

pacientes submetidos à cirurgia cardíaca e encontraram maior incidência de 

LRA diagnosticada por AKIN em comparação com o critério RIFLE (26,3% 

versus 18,9%, p < 0.0001) nos primeiros sete dias de hospitalização. 

 

4.6. Limitações do Estudo. 

 

Este foi um estudo de coorte observacional unicêntrico. 
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A principal limitação foi relacionada à exclusão de 189 pacientes para a 

análise do critério original AKIN, porque eles não apresentavam pelo menos 

duas dosagens de creatinina dentro de um prazo de 48 horas nos primeiros 

sete dias de internação hospitalar. É possível que esses pacientes não 

possuíssem essas medidas de CrS porque foram considerados menos graves.  

Para minimizar essa limitação foi alterada a janela de avaliação de 48 

horas para o período de sete dias, à semelhança do critério RIFLE e 

analisamos este grupo em separado, o qual foi denominado AKINm.  

Outra possível limitação refere-se ao momento da avaliação da CrS, o 

qual foi rotineiramente realizado na admissão. É possível que alguns pacientes 

tenham sido hospitalizados já com LRA, e caso não apresentassem um 

incremento adicional da CrS, possam ter sido mal classificados como pacientes 

que não desenvolveram LRA. 
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5. CONCLUSÃO. 

 

O desenvolvimento de LRA por RIFLE, AKIN ou AKINm foi associado a 

maior mortalidade em 30 dias e um ano, após o ajuste dos principais fatores de 

risco conhecidos para morte, após IAMCST e IAMSST. Este foi o primeiro 

estudo a comparar os critérios AKIN e RIFLE quanto à mortalidade no 

seguimento em 30 dias e um ano, tanto em pacientes com IAM, quanto nos 

diversos contextos clínicos previamente estudados. 

O AKINm apresentou sensibilidade e capacidade de predição de morte 

em 30 dias e um ano semelhantes ao AKIN. O AKINm teve como vantagem 

não necessitar de dosagens freqüentes (em 48h) da CrS, e a variação da CrS 

poderia se dar no prazo de sete dias. Esta modificação apresentou um 

importante aspecto prático do método que permitiu a inclusão de 189 pacientes 

(18% de toda coorte) que não puderam ser avaliados pelo AKIN clássico. 

Ambos AKIN e AKINm apresentaram maior taxa de detecção para o 

diagnóstico de LRA em comparação com RIFLE e, conseqüentemente, uma 

grande proporção de pacientes da coorte analisada seriam erroneamente 

classificadas como pacientes sem LRA pelo critério RIFLE. Esses pacientes 

mal classificados como não tendo LRA por RIFLE apresentaram uma maior 

HRA para morte quando comparados a pacientes sem LRA por qualquer 

critério. Os critérios AKIN e AKINm podem ser considerados mais adequados 

para o diagnóstico de LRA em pacientes com IAM. 
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7. ANEXOS. 

 

Anexo 1. Ficha do Centro de dor torácica (CDT) para avaliação de dor torácica 

frente e verso. 
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Anexo 2. Ficha  complementar de internação frente e verso. 
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Anexo 3. Aprovação do Comitê de Ética em pesquisa. 
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8. APÊNDICES. 

 
Apêndice 1. Protocolo de avaliação de dor torácica e fluxograma de atendimento.  
 

1.1. Tipos de Dor Torácica. 
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1.2. Fluxograma Geral de Atendimento a Dor Torácica. 

 

 
SEC, Serviço de Emergências Clínicas; CDT, Centro de Dor torácica; ECG, eletrocardiograma; 
ACM, à critério médico; AAS, ácido acetil salicílico; SL, sublingual; BRE, bloqueio do ramo 
esquerdo. 
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1.3. Fluxograma para Pacientes com Supradesnível do Segmento-ST 

ou Bloqueio de Ramo Esquerdo (BRE) Novo. 

 

 
IAM, infarto agudo do miocárdio; ICP, intervenção coronariana percutânea; ECG, 
eletrocardiograma; UCor, unidade coronariana.  
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1.4. Fluxograma de Coleta de Marcadores de Lesão Miocárdica para 

Pacientes com Supradesnível do Segmento-ST ou Bloqueio de 

Ramo Esquerdo (BRE) Novo. 

 

 
UCor, unidade coronariana; CK-MB, creatinofosfoquinase fração MB. 
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1.5. Fluxograma para Pacientes com Alteração Dinâmica do Segmento-

ST ou Inversão Transitória da Onda T no Eletrocardiograma Pós-

Nitrato. 

 

 

PCR-US, proteína C reativa ultra-sensível; UCor, unidade coronariana; ECG, 
eletrocardiograma 
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1.6. Fluxograma de Coleta de Biomarcadores para Pacientes com 

Alteração Dinâmica do Segmento-ST ou Inversão Transitória da 

Onda T no Eletrocardiograma Pós-Nitrato. 

 

 
 

CK-MB, creatinofosfoquinase fração MB. 
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1.7. Fluxograma para Pacientes com Bloqueio de Ramo Esquerdo 

(BRE) Antigo e Dor Não Sugestiva de Infarto Agudo do Miocárdio 

(IAM) ou Eletrocardiograma (ECG) Normal, Inespecífico ou Sem 

Alteração Dinâmica Pós-Nitrato. 

 

 
PCR-US, proteína C reativa ultra-sensível 
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1.8. Fluxograma de Coleta de Biomarcadores para Pacientes com 

Eletrocardiograma (ECG) Normal, Inespecífico ou Sem Alteração 

Dinâmica Pós-Nitrato e Início dos Sintomas Há Menos de Seis 

Horas da Admissão. 

 

 
CK-MB, creatinofosfoquinase fração MB. 
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1.9. Fluxograma de Coleta de Biomarcadores para Pacientes com 

Eletrocardiograma (ECG) Normal, Inespecífico ou Sem Alteração 

Dinâmica Pós-Nitrato e Início dos Sintomas entre Seis e Nove 

Horas da Admissão. 

 

 
CK-MB, creatinofosfoquinase fração MB. 
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1.10. Fluxograma de Coleta de Biomarcadores para Pacientes com 

Eletrocardiograma (ECG) Normal, Inespecífico ou Sem 

Alteração Dinâmica Pós-Nitrato e Início dos Sintomas Há mais 

de Nove Horas da Admissão. 

 

 
 

CK-MB, creatinofosfoquinase fração MB. 
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1.11. Fluxograma de Conclusão do Protocolo para Pacientes com 

Bloqueio de Ramo Esquerdo Antigo e Dor não Sugestiva de 

Infarto Agudo do Miocárdio ou Eletrocardiograma (ECG) 

Normal, Inespecífico ou Sem Alteração Dinâmica Pós-Nitrato. 

 

 
UCor, unidade coronariana; IV, intravenoso; VO, via oral, SCA, síndrome coronariana aguda; TAP,  

tempo de atividade de protrombina; TTPA, tempo de tromboplastina parcial ativada. 
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Apêndice 2. Definição Universal de Infarto Agudo do Miocárdio, referência 15.  
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Apêndice 3. Classificação de Killip e Kimbal, 1967, para exame físico de 

pacientes com infarto agudo do miocárdio. 

 

 
PAS, pressão arterial sistólica. Modificado de Killip, T III et al. Am J Cardiol 1967; 20:457-464. 

 
 


