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MANUSEIO DA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA NO POS-OPERATORIO DE CIRURGIA
CARDIACA

WALTER PINHEIRO NOGUEIRA*

A insuficiénciarenal aguda (IRA) ésindromeclinicaque
se caracteriza pela diminuicdo abrupta das fungdes renais,
com o desenvolvimento progressivo de azotemia,
comumente associada a oliguria (débito urinario horério de
20 ml), andria (débito urinario didrio de 50 ml) ou polidria
(débito urinario didrio de 1.500 a 3.000 ml ou mais -
insuficiénciarenal aguda de alto débito). E entidade clinica
de extrema gravidade, com indice de mortalidade muito
elevado, particularmente quando ocorre como complicacéo
de cirurgia cardiovascular. As formas polidricas da
insuficiénciarenal sdo, entretanto, asde melhor progndstico.
As anuricas sdo mais infreqlientes, podem anteceder ou
suceder as formas oliguricas de insuficiéncia renal aguda
com asquais podem, também, intercalar-se.

Classificacdo efator esetiol6gicos

Diversos sdo os fatores que conduzem a insuficiéncia
renal, osquais podem atuar “antes’ ou“apds’ o parénquima
renal (fatores extrarrenais) ou atuar diretamente sobre o
parénquimarenal (fatoresrenais). Os pacientes mais sujeitos
a insuficiéncia renal sdo, particularmente, aqueles que ja
apresentavam dano no parénquima renal. Por outro lado,
dada a pequenaincidénciadeinsuficiénciarena aguda, em
relacdo aos inimeros fatores que a desencadeiam, deve-se
enfatizar a tolerabilidade dos rins a seus agentes
“estressantes’.

A insuficiéncia renal aguda desencadeada por agentes
gue atuam “antes’ do parénquima rena é rotineiramente
designada pré-renal. Tem carater reversivel, quando
controlados. os fatores que a desencadearam e, nesses
casos, 0 parénquimarenal ndo sofre nenhum dano anatémico.
E funcional, sendo habitualmente conseqiiente a
vasoconstri¢ao, com diminuicdo na perfusdo sangliinearenal,
devido a hipovolemia (desidratacdo, hemorragias, etc.) e a
insuficiéncia cardiocirculatéria (hipotensdo arterial, baixo
débito cardiaco).

A insuficiéncia renal devida a fatores que atuam
“ap6s’ o parénquima renal, conhecida pelo nome de
insuficiéncia renal aguda pés-renal (a Unica que se

acompanha de anlria), deve-se a processos obstrutivos do
trato urinario (calculose, tumoracdo, etc) que dificultam o
fluxo urinario; éresponsavel pelanecrose cortical bilateral.

A insuficiénciarenal aguda desencadeada por fatores
gue atuam diretamente sobre o parénquimarenal éamais
frequente, ocorrendo | esdo nas estruturas anatémicas dos
rins. Deve-se principalmente a dois grupos de fatores:
isquémicos e nefrotéxicos. A isquemia pode resultar de
gueimaduras extensas, esmagamentos, hemorragias
macicas, septicemias, severa, hemdlise intravascular
(transfusdo sanguinea inmdlise extensa durante a
perfusdo cardiopulmonar prolongada, etc) acidentes
obstétricos (deslocamento prematuro da placenta,
hemorragia pos-parto, toxemia gravidica com necrose
cortical, aborto séptico, etc) e pds-operatdrio decirurgias
extensas e prolongadas como a cirurgia cardiaca. Essas
condi¢Bes, que provocam acentuada di minuicéo do débito
cardiaco, hipotensdo arterial e choque periférico, tém
como conseqliéncia a vasoconstri¢cdo renal, baixo fluxo
sanguineo renal prolongado e dano da integridade
morfofuncional dos tubulos renais.

Essa forma mais comum de insuficiéncia renal aguda é
também designada pelo nome de necrose tubular aguda
(NTA), jaque as célulastubul ares se apresentam necrosadas
deformamuito extensae amembranabasal tubular érotaos
fatores nefrotéicos sdo representados por drogas tubulo-
toxicas, entre as quais se incluem os antibiéticos do grupo
do aminoglicosideos (estreptomicina, neomicina, canamicing,
gentamicina), outros a tibi6ticos (penicilina, cefalosporina,
tetraciciclinas, anfotericina B) as sulfonamidas e o material
de contraste radiogréfica, contendo iodo, utilizado nas
urografias, arteriografias, colecistografias, etc. Nesses casos,
as células tubulares apresentam-se necrosadas ao lado da
membranabasal tubular, que geralmente permaneceintacta.

Diagnésticodiferencial
As insuficiéncias renais agudas devem ser

identificadas clinica e laboratorialmente para que se
adotem as medidas terapéuticas adequadas em cada
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caso. Como ja mencionado, a pré-rena é funcional,
enguanto a renal é de natureza organica. A pré-rena é
potencialmente reversivel; a rena ndo, prossegue em sua
evolucdo, independentemente do controle dos fatores que a
desencadearam e ndo responde as medidas terapéuticas que
visem a aumentar o fluxo urinério. Contrariamente ao que
ocorre com a pré-renal, na qual a concentragéo do sodio
urindrio érelativamente muito baixa, narena émuito elevada,
maior que40-70 mEg/l, indicando dano tubular eincapacidade
de conservar esse ion.

A pré-rena € identificada pela histéria clinica, estudos
urograficos, cateterismo das vias urinarias com cistoscopia,
etc.

Um quadro clinico bem caracteristico define a evolucdo
dainsuficiénciarenal agudapor lesdo de parénquima, aqual
se manifesta por uma fase inicial, geralmente oligurica,
durante cerca de 15 a 21 dias, uma fase intermediéria, ndo
oligurica, durando cerca de 7 a 10 dias e a fase fina, de
recuperacdo ou de conval escéncia, com duracéo de cercade
3 meses ou mais, caracterizada pela recuperacdo da
capacidade de concentracdo renal.

A fase oligurica é iniciamente assintomética, e assim
evolui durante dias, caracterizando-se pelas taxas el evadas
deuréae creatininaséricas. Habitualmente, adiuresediéria
éinferior a300 ml. N&o raro ocorre aandria; quando essase
manifesta, € de grandeimportanciaestabel ecer o diagndstico
diferencial entre aNTA e aobstrugcdo das vias urindrias ou
necrosecortical bilateral. A azoteniaéde caréter progressivo,
com elevagdo da uréia sérica, em, média 20/30 mg ao dia,
podendo atingir, entretanto, val ores superioresa50 mg/diae
até 100 mg diérios, na ocorréncia de hipercatabolismo. A
acidose metabolica, a anemia, a hipercalemia seguem esta
fase que, embora praticamente assintomatica, no inicio, na
maioria das vezes pode acompanhar-se de manifestagtes
tais como nauseas, vomitos, abalos musculares, tremores,
convulsdo, confusdo mental, hemorragiadigestiva, arritmias.
As mais freglientes so as manifestages laboratoriais e as
oriundas da hiperhidratagdo (iatrogenismo), devido a
administracéo excessivade liquidos, natentativade “forcar
adiuresg’. Exteriorizam-se através de sintomas neurol 6gicos,
como convulsdo eirritabilidade mental e, laboratorial mente,
pela hipoosmolaridade plasmética com hiponatremia. Os
pulmdes apresentam, radiogaficamente, opacidade da zona
hilar, decorrente da transudagéo de liquidos nos alvéolos
(“pulméo urémico”). Nafaseintermediéria, adiurese comega
aaumentar progressivamente, até tomar-se superior a500ml/
diaembora, nos primeirosdias, em contraste com o aumento
do fluxo urin&rio, as taxas de uréia, e creatinina séricas
continuem subindo, evidenciando fung&o glomerular
diminuida e incapacidade tubular na reabsorcéo de agua.
Posteriormente, quando o fluxo urinario comegaadiminuir,
inicia-se também a reducdo da taxa de urdia sangliinea,
paulatinamente, até os valores normais. A fase de
recuperacdo, amaislenta, corresponde aquelaem que ocorre
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recuperacao total do tlbulo renal, readquirindo acapacidade
méximade concentrar urina. Asfasesoligiricaeintermediaria
s80 as que exigem maiores cuidados paramanter o paciente
em condigoes satisfatorias, considerando o tempo em que
seprocessaainvolucdo esponténeadas mesmas (15-21 dias).

TRATAMENTO

Devido a alta mortalidade, deve-se considerar a
insuficiéncia renal aguda, antes de tudo, profilaticamente.
As medidas que visem a prevencdo da isquemia renal ndo
deverdo ser descuidadas, por mais insignificantes que
possam parecer. A prevencao envolveinteresse especial aos
pacientes em programa de cirurgias os quais devem ser
avaliadosem funcdo daidade, condi¢desgerais, funcéo renal,
doencas associadas (diabetes, nefropatias em deficit de
funcgéo renal) e ao risco cirdrgico decorrente.

A insuficiéncia renal aguda surge com mais freqiiéncia
em pacientes idosos, diabéticos e nos que ja apresentam
deficit da funcdo renal. Durante a cirurgia, as medidas
profiléticas incluem: deteccéo e correcéo dos periodos de
hipotensdo, oxigenacdo adequada, reposicdo das perdas
sanguiineas, manutencdo apropriada do débito cardiaco edo
fluxo urinério o tempo decirurgiadeve ser o menor possivel,
evitando-se oslongos periodos de perfusdo cardiopulmonar
qgue determinam significativa hemdlise, comumente
acompanhada de hipotensdo arterial. A prevencdo continua
no pds-operatdrio, com a manutencdo de déhito cardiaco
adequado de pressao sangiinea sistdlica superior a 90 mm
Hg, reposicéo das perdas sangiiineas, corregdo do balango
hidroeletrolitico, evitando-se a sobrecarga hidrica,
manutencado do débito urinario superior a30ml/h e controle
da pressdo venosa, para apreciacdo do estado circulatorio
do paciente.

Devido aosrecursos de que se dispdem atual mente, como
osrins artificiais e assisténcia médicaintensiva, o 6bito de
paci entes que desenvolvem insuficiénciarenal orgénicanem
sempre decorre apenas da urenia. Nos paci entes submetidos
acirurgia cardiaca, uma série de problemas pode surgir no
pGs-operatorio como: septicemia, pneumonia, hemorragiado
trato digestivo, insuficiéncia hepatica, pancreatite,
complicagdes neurol dgicas, baixo débito cardiaco e outros
gue, em conjunto, determinam afaléncia de todo o sistema
organico (“ Sequential System Failure”).

Em unidade deterapiaintensiva, amonitorizacdo do doente
oferece mel hores perspectivas naprevencéo dainsuficiéncia
renal. Entretanto, se essa seinstala, as medidas terapéuticas
visam a manter a vida do paciente, enquanto 0 processo
patolégico involui espontaneamente. Essas medidas estao
na dependéncia do grau da hiperpotassemia, do grau de
catabolismo protéico que é acentuado e da fase em que se
manifestaainsuficiéncia, oliguricaou polidrica.

Nafase polidrica, as medidas conservadoras, visando
a correcdo do balanco hidroeletrolitico, a ali-



manuseio da insuficiéncia renal aguda

mentacdo do paciente e a medicagdo sintomatica
constituem 0s requisitos Necessarios para que Se processe a
recuperacdo. Na fase oligurica, porém, as medidas
conservadoras ndo séo eficientes e condutas especiais
dever&o ser rigorosamente observadas. Essas visam amanter
ahidratagdo normal, durante o periodo de oliguria, evitando-
se porém, a sobrecarga hidrica, jaque ainsuficiénciarenal,
por si sO, é condicdo que conduz a hiperilidratagdo. Na
administracéo de liquidos, deve-se considerar o ganho que
j& ocorre com a agua metabdlica: cerca de 600 ml/dia,
independente da alimentacdo. Com as perdas insensiveis,
geramente cercade 800 ml/dia (0,5 ml/kg/h), anecessidade
diariade dguado paciente adulto é de 200 ml.

O paciente com insuficiéncia renal, convenientemente
tratado, perde cercade 0,5 a 1 kg/dia; qualquer aumento de
peso ou a manutencdo do mesmo é reflexo de hidratacdo
excessiva, que deve ser corrigida. E muito importante manter
0 paciente até levemente desidratado embora, em
conseguéncia disso, possa retardar-se um pouco o retomo
dafuncdo renal anormal. O peso deve ser medido diariamente
€ 0 uso de cama-balanga é conduta de grande val or, porém,
pode-se avaliar indiretamente ahidratacdo através de outras
variaveis, quais sejam: hematdcrito (particularmente na
auséncia de sangramento), proteinas séricas e sodio
plasmético, quando inferior a130 mEg/1.

O exame clinico do paciente é de fundamental
importéncia na avaliacdo da congest&o pulmonar, da
existéncia de edemas e de hepatomegalias.
Radiograficamente, pode-se avaliar a congestdo
pulmonar, o aspecto do “pulméo urémico” que, na fase
oliguricadainsuficiénciarenal, corresponde aintoxicacao
hidrica.

Na ocorréncia de hipervolemia aconselha-se a
ultrafiltragao sem dialise, pararemover com eficiénciaa
agua, sem provocar alteragSes na osmolaridade
plasmatica. A ultrafiltracdo pode ser intercalada com
didlise. Mais de 90% do éxito do tratamento da
insuficiénciarenal, nafase oligirica, estanadependéncia
do controle hidrico.

A alimentac&o deve ser administrada de preferéncia por
via oral, quando possivel. A dieta didria deve conter, no
minimo, cerca de 100 g de hidratos de carbono, como
necessidade bésica, para atenuar o catabolismo protéico. A
alimentagado por via parenteral, € feita através de solugdes
hiperténicas de glicose. Estd muito em evidéncia o uso de
glicose hipertdnica a 50%, associada a aminoacidos
essenciais, quefavorecem areutilizagéo do nitrogénio uréco

e contribuem para a recuperacdo precoce do paciente,
diminuindo o indice de mortalidade.

O controle da hipercalemia, que entre outros efeitos
contribui parao aparecimento dearritmias, serealizaatravés
de resinas que promovem trocas ifnicas; sdo eficientes
quando os niveisde potassio estdo entre 5,6 6,5 mEqg/1. As
solugBes polarizantes (glicose hipertdnica a 50% associada
a 50 U de insulina em 500 ml de soro glicosado) séo
particularmente (itei's, se se pretende obter reducdo imediata
dacalemia, quando astaxas sdo superioresa6,5 meg/1. Outro
recurso consiste na administragao de gluconato de céalcio a
10% (10 ml) viaendovenosa, lentamente (5a10 min) visando
a antagonizar os efeitos cardiotoxicos do potéssio.

Quando falham estas medidas, deve-sereco ahemodidise
diaria ou adialise peritoneal continua, recursos seguros no
controle dahipocalemia.

A hemodidlise e a didlise peritoneal constituem dois
procedimentos béasicos no controle dos disturbios
hidroeletroliticos e metabdlicos e sdo muito eficientes no
tratamento da insuficiéncia renal. A didise peritoneal € o
procedimento de escolha. Deve ser instalada com
precocidade, mesmo que o paciente ndo apresentetaxas muito
elevadas de uréia e creatinina plasmaticas, com banhos
diarios, particularmente em criangas de pequeno porte. Uma
de suas complicacfes é o aparecimento de peritonite,
geralmente controlavel pela introdugdo de antibidticos no
banho de didlise. A didlise peritoneal promove a corregao
das anormalidades bioquimicas deformamuito lenta. Em se
tratando de pacientes com catabolismo protéico muito
acentuado, a hemodidlise é mais satisfatoria. Promove a
correcao das anormalidades bioguimicas em tempo trés ou
quatro vezes menor gue o requerido peladialise peritoneal.

Apesar da ata mortalidade que ocorre na insuficiéncia
renal, € significativo o nimero de pacientes conservados
Vivos através desses procedimentos, com recuperagéo
integral do estado de salide.
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