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RESUMO

A nefrotoxicidade medicamentosa ¢ uma complicacdo clinica significativa, associada ao aumento de
morbidade, mortalidade e custos. Este artigo apresenta estratégias essenciais para mitigar o risco de lesao
renal induzida por fdrmacos. A identificacdo e monitoramento de pacientes de alto risco sdo cruciais,
incluindo aqueles com disfungdo renal preexistente, idosos, pacientes com deple¢ao volémica e em
polifarmacia nefrotdxica. A avaliacdo seriada da funcdo renal ¢ imperativa. O ajuste posologico baseado na
fungdo renal e a selecdo de alternativas terapéuticas menos nefrotoxicas sao estratégias-chave. A hidratacao
adequada, especialmente com anfotericina B, atenua a concentragdo tubular do farmaco. Evitar a
administracdo concomitante de multiplos nefrotoxicos ¢é essencial, exigindo revisdo cuidadosa da
farmacoterapia. Pesquisas futuras focam em biomarcadores para detec¢do precoce e no desenvolvimento
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de farmacos menos nefrotoxicos. A implementagdo criteriosa dessas estratégias ¢ fundamental para a
seguranca do paciente. Evidencia-se que, a nefrotoxicidade medicamentosa exige uma abordagem
multifacetada, com prevencdo, detec¢do precoce e manejo adequado, visando garantir a seguranga e o bem-
estar dos pacientes.

Palavras-chave: Nefrotoxicidade; Lesdo renal aguda; Medicamentos nefrotoxicos; Prevengdo; Clinica
meédica.

ABSTRACT

Drug-induced nephrotoxicity is a significant clinical complication associated with increased morbidity,
mortality, and costs. This article presents essential strategies to mitigate the risk of drug-induced kidney
injury. Identifying and monitoring high-risk patients is crucial, including those with pre-existing renal
dysfunction, the elderly, patients with volume depletion, and those on nephrotoxic polypharmacy. Serial
assessment of renal function is imperative. Dosage adjustment based on renal function and selection of less
nephrotoxic therapeutic alternatives are key strategies. Adequate hydration, especially with amphotericin
B, attenuates the tubular concentration of the drug. Avoiding concomitant administration of multiple
nephrotoxic drugs is essential, requiring careful review of pharmacotherapy. Future research focuses on
biomarkers for early detection and the development of less nephrotoxic drugs. Careful implementation of
these strategies is critical to patient safety. It is evident that drug-induced nephrotoxicity requires a
multifaceted approach, with prevention, early detection, and appropriate management to ensure patient
safety and well-being.

Keywords: Nephrotoxicity; Acute kidney injury; Nephrotoxic drugs; Prevention; Clinical medicine.
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1 INTRODUCAO

A nefrototoxicidade medicamentosa refere-se ao dano aos rins causado por medicamentos. E um efeito
toxico que algumas substancias quimicas e medicamentos podem ter sobre a fungdo renal. A nefrotoxicidade
ndo deve ser confundida com o fato de que alguns medicamentos sdo excretados principalmente pelos rins e
precisam ter sua dose ajustada em caso de funcao renal diminuida®.

A nefrotoxicidade medicamentosa pode ser causada por diversos fatores, como o uso de antibioticos,
anti-inflamatorios nao esteroides, quimioterapicos e agentes de contraste. Os sintomas podem variar de acordo
com a gravidade do dano renal, incluindo dor lombar, alteragdes na produgdo de urina, inchaco, nauseas e
vOmitos®.

A nefrototoxicidade medicamentosa emerge como um desafio crescente na pratica clinica,
impulsionada pelo uso cada vez mais amplo de firmacos e pela elevada prevaléncia da Doenga Renal Cronica
(DRC). O aumento do consumo de medicamentos, decorrente do envelhecimento populacional, da maior
expectativa de vida e disponibilidade de terapias farmacoldgicas, eleva a exposigao a substincias potencialmente
nefrotoxicas. Paralelamente, a DRC, condi¢gdo comum associada a comorbidades como diabetes e hipertensao,
torna os pacientes particularmente suscetiveis a esses efeitos adversos, acelerando a progressdo da doenga
renal e potencialmente culminando em didlise ou transplante. Diante desse cenario, o dominio dos
mecanismos de acdo, dos fatores de risco associados e das estratégias de prevencdo e manejo da
nefrototoxicidade medicamentosa assume importancia primordial para a preservacdo da funcdo renal e a
otimizag¢ao dos resultados clinicos®.

Neste contexto, o presente artigo tem como objetivo revisar os principais medicamentos associados a
nefrototoxicidade e apresentar estratégias baseadas em evidéncias para a prevengdo e o manejo dessa

complicag@o na pratica clinica.

2 METODOLOGIA

Este estudo consiste em uma revisdo narrativa da literatura, abordagem qualitativa adequada para analise
critica e sintese interpretativa do tema eleito. Essa abordagem foi escolhida por possibilitar a integracdo de
evidéncias de diferentes desenhos de estudo (qualitativos, quantitativos e relatos de caso), essencial para
compreender a complexidade multidimensional do problema. A pesquisa bibliografica foirealizada em agosto
de 2025, abrangendo as seguintes bases de dados: PubMed; SciELO; LILACS; Latindex. Os descritores
controlados (MeSH/DeCS) e palavras-chave utilizados foram: “nefrotoxicidade”, “fdrmacos”, “efeitos
indesejados”, “alteragdes hormonais”, “perfusdo renal”. Os termos foram combinados com operadores booleanos
(AND/OR) para refinar os resultados os critérios de inclusao foram estudos publicados entre 2010-2025

(altimos 15 anos), sendo eles artigos originais, revisdes sistematicas e metanalises, nos idiomas portugués,

inglés ou espanhol, com foco tematico nas alteragdes hormonais, fatores determinantes, alteragdes renais.
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Excluiram-se os artigos: sem relagcdo direta com o tema; teses, dissertagdes e conferéncias nao indexadas; e
publicagdes duplicadas.

Apos a recuperacgdo das publicacdes, realizou-se a leitura critica dos titulos e resumos 28 artigos
identificados na busca inicial; aplicaram-se os critérios de inclusdo e exclusao predefinidos, resultando na
selecdo de 13 textos para analise integral. Os estudos foram sistematicamente categorizados conforme em
eixos analiticos principais: fundamentos conceituais da neurotoxicidade, vascularizagdo e fung¢do excretora,
particularidades clinicas e sociodemograficas das amostras estudadas. Para cada estudo, registraram-se: ano de
publicacdo e idioma; desenho metodologico; e principais objetivos e conclusdes.

Apreciou-se criticamente a consisténcia metodoldgica de cada artigo, com énfase em: adequagdo dos
métodos aos objetivos propostos; robustez dos resultados apresentados; e limitagdes reconhecidas pelos
autores. Os achados foram integrados em uma matriz comparativa, permitindo identificar convergéncias e

divergéncias na literatura.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

A busca por artigos relevantes para este estudo identificou 28 referéncias nas bases de dados
consultadas, das quais 13 foram selecionadas para compor a revisdo. Dentre os estudos incluidos, 10 adotaram
uma abordagem tedrica, 1 apresentou um desenho transversal e 2 consistiram em estudos de caso.

Quanto a distribuicao linguistica das publicagdes, observou-se uma predominancia de artigos em lingua
inglesa, representando 84% do total. As demais publica¢des foram em espanhol (9,6%) e portugués (6,4%),
refletindo a relevancia do inglés como idioma predominante na producdo cientifica sobre o tema.

Para facilitar a compreensdo e organizagdo do estudo, a revisdo de literatura foi estruturada em

subcategorias tematicas, as quais serao detalhadas a seguir:

3.1 NEFROTOXICIDADE

A propensao renal a nefrototoxicidade medicamentosa ¢ amplificada pela rica vascularizagao e fungao
excretora. O elevado fluxo sanguineo renal, representando uma parcela substancial do débito cardiaco, expde as
estruturas renais a altas concentracdes de farmacos. Adicionalmente, o papel do rim na metabolizagdo e
eliminacdo de substancias concentra agentes toxicos no parénquima renal, intensificando os mecanismos de
lesao®.

A nefrototoxicidade, um importante mecanismo de lesdo renal associado a diversos fArmacos, manifesta-
se de duas formas principais: a direta, resultante da lesdo celular tubular intrinseca, e a indireta, mediada por
alteracdes hemodindmicas que reduzem a perfusao renal'®.

A lesdo tubular direta, frequentemente manifestada como necrose tubular aguda, ¢ um mecanismo

nefrotoxico resultante da toxicidade intrinseca de certos farmacos as células tubulares. Estes agentes induzem
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dano a componentes celulares criticos, comprometendo a fungao tubular. Os firmacos comumente associados
a este mecanismo incluem antibidticos (aminoglicosideos, polimixina B, vancomicina e anfotericina B),
imunossupressores como tacrolimo e ciclosporina (inibidores da calcineurina), quimioterapicos (ifosfamida,
cisplatina e metotrexato) e contrastes iodados'.

As alteragdes hemodinamicas que contribuem para a nefrototoxicidade envolvem modificagdes no tonus
das arteriolas aferente e eferente, responsaveis, respectivamente, pela entrada e saida do fluxo sanguineo renal.
A Insuficiéncia Renal Aguda (IRA) pode ocorrer quando ha reducgdo da pressdo de ultrafiltragdo glomerular,

resultante da diminui¢ao do fluxo sanguineo no interior do glomérulo®.

Tabela 01: Mecanismos das Alteragdes Hemodindmicas
VASOCONSTRICAO DA AFERENTE A arteriolaqueleva sangue ao rim fica contraida e,
consequentemente, conduz menos sangue € com menor pressao,
prejudicando a filtragdo glomerular

VASODILATACAO DA EFERENTE A arteriola por onde o sangue
sai do glomérulo dilata-se, sendo mais facil o sangue sair do rim.
Esse meio reduz a pressao retrograda intraglomerular,
culminando com redugio da filtragdo glomerular

Fonte: autoria propria

3.2 MICROANGIOPATIAS TROMBOTICAS INDUZIDAS POR DROGAS

As microangiopatias trombdticas (MAT) representam um grupo heterogéneo de desordens
microvasculares, como a sindrome hemolitico-urémica (SHU) como um exemplonotdrio. A etiologiadas MAT
¢ multifacetada, incluindo a indugdo por diversos farmacos. O quadro clinico caracteristico envolve
insuficiéncia renal aguda (IRA) associada & anemia hemolitica microangiopética e trombocitopenia. A

fisiopatologia da lesdo renal reside na oclusdo dos capilares glomerulares por microtrombos*.

Tabela 02: Farmacos Indutores da Microangiopatia Trombotica
Inibidores da calcineurina (ciclosporina, tacrolimus)

Quimioterapicos (gencitabina)

Inibidores de checkpoint imunologico (nivolumab)

Clopidogrel

Quinino

Fonte: autoria propria
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3.3 NEFROPATIA INDUZIDA POR CRISTAIS

A nefropatia induzida por cristais ¢ uma forma de lesdo renal resultante da precipita¢do de farmacos no
limen tubular, levando & obstrucdo. Os fatores como alta concentracdo urinaria do farmaco e pH urinério

desfavoravel desempenham um papel crucial na cristalizagao®.

Tabela 03: Farmacos Predisponentes a Cristaliza¢ao
ACICLOVIR

METOTREXATO
SULFADIAZINA
CIPROFLOXACINO

Fonte: autoria propria

3.4 ANTI-INFLAMATORIOS NAO ESTEROIDALIS (AINEs)

Os anti-inflamatorios ndo esteroidais (AINEs) sdo uma classe de medicamentos amplamente utilizada
devido as suas propriedades analgésicas, antipiréticas e anti-inflamatorias. O mecanismo de a¢ao primario dos
AINEs envolve a inibi¢do da enzima ciclo-oxigenase (COX), crucial na sintese de prostaglandinas®.

As prostaglandinas desempenham um papel vital na manuten¢ao da hemodinamica renal. Sintetizadas
pelas células glomerulares, essas substancias promovem a vasodilatacao do leito vascular renal, diminuindo a
resisténcia vascular e, consequentemente, otimizando a perfusdo renal. Este processo ¢ fundamental para
assegurar um fluxo sanguineo adequado aos rins, essencial para a fun¢ao de filtracdo e excregao'.

Ao inibir a COX, os AINEs reduzem a producio de prostaglandinas. Essa diminuigdo resulta em
vasoconstricdo da arteriola aferente renal, levando a redugdo do fluxo sanguineo que chega aos rins. Em
pacientes com condi¢des preexistentes, como insuficiéncia cardiaca, doenga renal cronica ou desidratagao, essa

alteracdao na hemodinamica renal pode levar a complicagdes significativas, incluindo lesdo renal aguda’s.

3.5 INIBIDORES DO SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina (iIECA) e os bloqueadores do receptor da
angiotensina II (BRA) sdo farmacos amplamente utilizados no tratamento de diversas condi¢des
cardiovasculares e renais. Ambos atuam no sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), exercendo
efeitos hemodinamicos complexos sobre a fungao renal®.

OsiECA e BRA promovem a vasodilatagio da arteriola eferente glomerular. Essa vasodilatagao facilita
a saida do sangue dos glomérulos, reduzindo a pressao intraglomerular e, consequentemente, a pressao de
filtragdo. Embora essa redugado inicial na pressao de filtragdo glomerular possa suscitar questionamentos sobre
um possivel efeito deletério, estudos demonstram que, a longo prazo, esse mecanismo contribui para a
nefroprote¢ao®.

A redugdo da pressdo intraglomerular proporcionada por iECA e BRA diminui o estresse sobre os
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néfrons, permitindo que trabalhem em um ritmo mais fisioldgico. Essa diminui¢ao do estresse resulta em menor
perda de proteinas através da barreira de filtragao glomerular, minimizando a proteinuria e preservando a fungao
renal a longo prazo’.

Um efeito colateral importante associado ao uso de iECA e BRA ¢ a hipercalemia. A aldosterona, um
hormonio cuja producdo € influenciada pelo SRAA, atua no néfron distal, promovendo a reabsor¢ado de s6dio
em troca da excre¢do de potassio e hidrogénio. A inibi¢do do SRAA por iECA e BRA leva a redugdo da

producao de aldosterona, diminuindo a excregdo de potassio e aumentando o risco de hipercalemia.

Tabela 04: Situagdes Que Potencializam Altera¢des Hemodindmicas
ESTADOS DE A redug@o do volume circulante, em geral, em eventos que cursam com
HIPOPERFUSAORENAL desidratag@o, a pressdo de filtragdo glomerular fica ainda mais
prejudicada, intensificando o efeito do bloqueio do SRAA.

ESTENOSE DE ARTERIA Ha prejuizo da oferta sanguinea, pois o sangue ndo chega ao 6rgao.
RENAL Assim, ha necessidade de vasoconstri¢do da arteriola eferente (avia de
saida do sangue), para que a press@o de perfusidoretrogradaca taxa de
filtragdo glomerular aumentem. Ao se dilatar a via de saida, com uso
de inibidores da ECA/BRA, ha quedaacentuada da pressdo
intraglomerular e da taxa de filtragdo glomerular.

Fonte: autoria propria

3.6 INIBIDORES DO SGLT-2

Além dos ja estabelecidos efeitos renoprotetores dos inibidores da enzima conversora de angiotensina
(iECA) e bloqueadores do receptor da angiotensina I (BRA), os inibidores do cotransportador renal sodio-
glicose tipo 2 (SGLT-2) emergem como uma classe terapéutica eficaznaretardagao da progressao da disfungdo
renal em pacientes diabéticos e com proteinuria’.

Os inibidores do SGLT-2 atuam bloqueando a reabsor¢do de sodio e glicose no tibulo contorcido
proximal. Esse bloqueio aumenta o aporte de sdédio a macula densa, um sensor localizado no aparelho
justaglomerular. Em resposta ao aumento do sédio, o rim interpreta que estd adequadamente perfundido e,
através do feedback tibulo-glomerular, desencadeia a vasoconstri¢do da arteriola aferente”.

A vasoconstri¢ao da arteriola aferente, induzida pelos inibidores do SGLT-2, resulta na redugao do fluxo
sanguineo glomerular e, consequentemente, na diminui¢ao da pressao intraglomerular. Essa redugao da pressao

intraglomerular minimiza a perda de proteinas na urina, contribuindo para a nefroprote¢ao’.

3.7 AMINOGLICOSIDEOS
Os aminoglicosideos sdo antibiodticos eficazes contra bactérias Gram-negativas, frequentemente

utilizados em infec¢des graves causadas por agentes multirresistentes. Amicacina, gentamicina,
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estreptomicina e tobramicina sdo os principais representantes dessa classe. No entanto, seu uso ¢ limitado
devido aos seus significativos efeitos adversos, com destaque para a nefrotoxicidade®.

A nefrotoxicidade induzida por aminoglicosideos manifesta-se como uma lesdo tubular direta,
resultando em necrose tubular aguda. Clinicamente, essa condi¢do se apresenta como insuficiéncia renal aguda
(IRA) com poliaria e perda renal de eletrolitos, geralmente entre 5 a 10 dias apds o inicio do tratamento. A
hipocalemia e a hipomagnesemia sao achados comuns. Estima-se que 10-20% dos pacientes tratados com
aminoglicosideos desenvolvam IRAS®.

Devido ao risco de nefrotoxicidade, o uso de aminoglicosideos deve ser evitado sempre que outras
opcoes terapéuticas estiverem disponiveis. Caso o uso seja imprescindivel, recomenda-se a administragao de
dose unica diaria, pelo menor periodo possivel, para reduzir o acimulo do farmaco nas células tubulares. A
monitorizagdo dos niveis séricos de aminoglicosideos, quando disponivel, auxilia na otimizac¢ao da dose e na
avalia¢do do alvo terapéutico*.

Além danefrotoxicidade, os aminoglicosideos podem causar ototoxicidade, caracterizada por tontura,
desequilibrio, nduseas, zumbido e diminui¢ao da acuidade auditiva. Embora geralmente transitoria e reversivel, a
ototoxicidade pode, em alguns casos, ser irreversivel. Adicionalmente, o uso de aminoglicosideos estd associado
ao bloqueio neuromuscular, especialmente quando administrados em bolus. A infusdo lenta (em pelo menos
60 minutos) ¢ recomendada como medida preventiva, e a administracdao de gluconato de célcio pode reverter
esse fendmeno. Pacientes com miastenia gravis apresentam contraindicacdo ao uso de aminoglicosideos

Os fatores de risco associados a toxicidade por aminoglicosideos incluem tempo de exposi¢ao
prolongado, concentragdes sanguineas elevadas, idade avancada, disfungdo renal preexistente, deplecao

volémica e uso concomitante de outras drogas nefrotoxicas

3.8 ANFOTERICINA B

A anfotericina B ¢ um antifiingico de amplo espectro, utilizado no tratamento de infec¢des fungicas
invasivas. No entanto, sua utilizacdo ¢ frequentemente limitada pela nefrotoxicidade, um efeito adverso
significativo que resulta de lesdo tubular renal direta®.

A nefrotoxicidade da anfotericina B ¢ mediada pela destruigdo de componentes da membrana celular,
resultando em necrose tubular aguda. O farmaco interage com o ergosterol, um componente essencial da parede
celular dos fungos, mas também pode interagir com o colesterol presente nas membranas celulares humanas’.

No tibulo renal, a anfotericina B causa a destruicao de partes da membrana tubular, formando poros
aquosos que facilitam o influxo de ions e comprometem a capacidade de concentragdo urinaria. Essa alteracao
resulta na produc¢ao de urina diluida, sendo a poliuria a principal manifestacao clinica''.

Em casos de politria intensa, pode ocorrer hipernatremia, especialmente em pacientes com diabetes

insipidus associado. A alteracdo da polarizacdo da membrana também leva a perda de cations, resultando em
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deplecao renal de potéssio e magnésio. Além disso, o vazamento retrogrado de protons pode levar a acidose
tubular renal distal, contribuindo para o desenvolvimento de acidose metabdlica®.

A nefrotoxicidade associada a anfotericina B pode envolver mecanismos hemodindmicos que culminam
em vasoconstricao renal. Além disso, estratégias para mitigar essa toxicidade, como o uso de formulag¢des
lipidicas e a manutenc¢ao de alto fluxo urinario, sdo importantes para otimizar o tratamento®.

A deplecio volémica induzida pela politria, um efeito comum da anfotericina B, pode estimular o
feedback tibulo-glomerular, levando a vasoconstricdo da arteriola aferente e reduzindo a taxa de filtragdo
glomerular. Essa redugdo na taxa de filtracdo glomerular resulta na elevacdo dos niveis de creatinina e na
determinagdo de insuficiéncia renal aguda (IRA)°.

A nefrotoxicidade da anfotericina B ¢ dose e tempo-dependente. Portanto, recomenda-se evitar altas
doses e terapia prolongada. Sempre que possivel, a substituicdo por outro antifiingico, sem comprometer o
tratamento adequado, deve ser considerada. A manuteng¢do de alto fluxo urindrio, através da administragao de
solucdo salina durante a infusdo da medicacao, também contribui para reduzir a toxicidade renal*°.

Em geral, a disfuncao renal induzida pela anfotericina B é reversivel com a suspensdo da medicagdo. No
entanto, a monitorizagdo ¢ o manejo adequados sdo essenciais para prevenir complicagdes e garantir a

recuperacao da fun¢do renal®.

3.9 VANCOMICINA

A vancomicina ¢ um antibidtico amplamente utilizado no tratamento de infecgdes bacterianas por gram
positivos, mas que possui, como efeito colateral, nefrotoxicidade dose e tempo dependente®.

O mecanismo de nefrotoxicidade ainda esta sendo investigado, mas as evidéncias atuais se baseiam no
mecanismo de toxicidade tubular direta, a vancomicina entra na célula tubular renal e provoca lesdo (ou seja, €
um tipo de necrose tubular aguda). Outros mecanismos propostos sao a formagao de cilindros de vancomicina,
levando a obstrugao tubular e a indugao de nefrite intersticial aguda’.

O seu efeito toxico € mais pronunciado em pacientes com outros fatores derisco para IRA: uso de outras
drogas nefrotdxicas (principalmente piperacilina- tazobactam e aminoglicosideos), desidratacdo, doentes
criticamente enfermos, obesidade, idade avangada e portadores de disfungao renal prévia. Além disso, a dose e o
tempo de exposicao sdo importantes: quanto maior a concentragao sérica (a vancocinemia) e maior o tempo de

exposi¢do, maior o risco de desenvolver nefrotoxicidade’.

3.10 ESTRATEGIAS FUTURAS NA PREVENCAO E TRATAMENTO DA NEFROTOTOXICIDADE
Estes focam-se na detecgao precoce de lesoes renais através de biomarcadores € no desenvolvimento de

farmacos com menor potencial nefrotoxico?.
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3.11 BIOMARCADORES PARA DETECCAO PRECOCE

A deteccdo precoce da lesdo renal aguda (LRA) ¢ crucial para evitar a progressdo para doenga renal
cronica (DRC) e reduzir a morbilidade e mortalidade. Os biomarcadores tradicionais, como a creatinina sérica e
adepuracdo da creatinina, muitas vezes s6 detectam a lesdo renal ap6ds danos significativos ja terem ocorrido®.

Novos biomarcadores estdo a ser investigados para permitir uma dete¢do mais precoce e precisa da
LRA, incluindo: lipocalina associada a gelatinase de neutrofilos (NGAL), ciistatina C, molécula-1 de lesdo renal
(KIM-1), interleucina-18 (IL-18). Estes biomarcadores podem identificar lesdes renais mais cedo do que os

métodos tradicionais, permitindo intervengdes terapéuticas mais rapidas e eficazes®.

3.12 DESENVOLVIMENTO DE FARMACOS MENOS NEFROTOXICOS

A nefrototoxicidade ¢ um efeito colateral significativo de muitos medicamentos, incluindo
quimioterapicos como a cisplatina e antibioticos como os aminoglicosideos. A pesquisa esta focada no
desenvolvimento de novas formulagdes e firmacos que minimizem o risco de lesdo renal®.

As estratégias incluem: formulagdes lipossomais, para firmacos como a anfotericina B, as formulag¢des
lipossomais demonstraram ser menos nefrotoxicas do que as formulagdes convencionais. Novos agentes
terapéuticos, como o desenvolvimento de novos farmacos com mecanismos de agdo que reduzem o impacto
sobre as células renais. A monitorizagao terap€utica dos niveis séricos de farmacos como os aminoglicosideos
pode ajudar a garantir que as concentragdes terapéuticas sejam alcangadas sem aumentar o risco de toxicidade
ao combinar a dete¢do precoce através de biomarcadores com o desenvolvimento de farmacos mais seguros,

¢ possivel reduzir significativamente a incidéncia e a gravidade da nefrototoxicidade’.

4 CONCLUSAO

Em conclusio, a nefrotoxicidade medicamentosa representa um desafio continuo na pratica clinica,
exigindo uma abordagem multifacetada para prevencdo, detecc@o precoce e manejo. A identificacdo de pacientes
de alto risco, o ajuste criterioso das doses, a escolha de medicamentos mais seguros, a manuten¢ao de uma
hidratagcdo adequada e a evitagdo de combinagdes nefrotoxicas sdo estratégias essenciais para minimizar o
impacto da nefrotoxicidade. A medida que a pesquisa avanca, a utilizagdo de biomarcadores e o
desenvolvimento de fArmacos com menor potencial nefrotoxico prometem aprimorar ainda mais a prote¢ao
da funcdo renal em pacientes sob risco. A implementacdo diligente dessas estratégias na pratica clinica ¢

fundamental para garantir a seguranca e o bem-estar dos pacientes.
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