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RESUMO

A insuficiência renal aguda no pós-operatório de cirurgia cardíaca, embora não seja freqüente,
é considerada uma das mais importantes complicações, devido à alta mortalidade associada com
essa condição, principalmente quando algum tipo de terapia de substituição renal se faz necessária.
Vários fatores de risco têm sido identificados como significativos para o desenvolvimento da
insuficiência renal aguda, entre eles a idade avançada, a insuficiência renal prévia, o tempo de
circulação extracorpórea e o tipo de cirurgia realizada. A etiologia é multifatorial, identificando-se
fatores genéticos e aspectos relacionados com o procedimento cirúrgico. Uma vez estabelecida a
insuficiência renal aguda, medidas de suporte devem ser iniciadas, evitando perpetuar a lesão
renal. A terapia de substituição renal não deve ser postergada, sendo, até o momento, a única
ação terapêutica efetiva em termos de melhorar o prognóstico desses pacientes.

Unitermos: Insuficiência renal aguda, pós-operatório de cirurgia cardíaca.

ABSTRACT

Although it is not a frequent complication, acute renal failure in postoperative cardiac surgery
patients is considered a major complication, due to high mortality associated with this clinical
condition, especially when some form of renal replacement therapy is necessary. Several risk
factors have been identified as significant for the development of acute renal failure, such as old
age, previous renal disease, time of extracorporeal circulation and type of surgery. The etiology
is multifactorial, and genetic factors and aspects related to the surgical procedure can be identified.
Once acute renal failure has been established, support measures should be initiated to prevent
the development of renal damage. Renal replacement therapy should not be postponed, since,
to date, it is the only effective therapeutic option to improve the prognostic of these patients.
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INTRODUÇÃO

As cirurgias cardíacas são realizadas na maioria
dos centros de atenção terciária no mundo. Apesar
dos avanços nas técnicas cirúrgicas, anestésicas e cir-

culação extracorpórea, várias complicações podem
ocorrer no período pós-operatório. A insuficiência
renal aguda (IRA) é considerada uma das complica-
ções mais graves, pela alta taxa de mortalidade, além
de aumentar os custos pelo tempo de internação pro-
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longada e pela necessidade de terapia de substituição
renal (TSR).

Com o uso de modelos preditivos, podemos iden-
tificar quais os pacientes com maior risco de desenvol-
ver IRA no período pós-operatório, justificando, assim,
medidas terapêuticas mais precoces.

Nesta revisão, analisaremos alguns dados
epidemiológicos que mostram a importância da IRA no
pós-operatório de cirurgia cardíaca, fatores de risco as-
sociados, fisiopatologia e tratamento disponível para sua
prevenção e manejo.

DEFINIÇÃO

A IRA é definida como uma síndrome clínica ca-
racterizada pela diminuição rápida da função renal, que
leva ao acúmulo dos produtos nitrogenados e promove
alterações na homeostasia dos fluidos e eletrólitos (1,2).

Não existe, na literatura médica, um consenso
nos critérios diagnósticos utilizados para definir a
IRA. Na tentativa de uniformizar o diagnóstico, foi
sugerida a uti l ização dos critérios de RIFLE
(www.adqi.net). Essa classificação utiliza a taxa de
filtração glomerular (TFG) e o volume urinário
(VU), por serem os parâmetros mais dependentes
da função renal. A sigla, em inglês, define os dife-
rentes estágios evolutivos da IRA: R, risk; I, injury;
F, failure; L, loss of kidney function; e E, end-stage
kidney disease. O critério utilizado para classificar os
pacientes nos diferentes estágios é o pior dos

parâmetros apresentado entre a TFG, representada
pela creatinina sérica, e o VU (tabela 1).

EPIDEMIOLOGIA

A incidência da IRA no pós-operatório de cirur-
gia cardíaca varia entre 1 e 25%, dependendo dos crité-
rios diagnósticos utilizados (3).

Podemos classificar a IRA no pós-operatório de
cirurgia cardíaca em dialítica e não-dialítica. Essa dife-
renciação é importante porque o prognóstico depende
da necessidade ou não de TSR (4-6). A incidência de
IRA não-dialítica varia de 5 a 42% (5-10), com uma
mortalidade de 1,6%, (4,5,8). A incidência de IRA
dialítica fica em torno de 0,7-6,7%, com uma mortali-
dade de 49-63% (4,8,10-14). A grande maioria dos pa-
cientes que não necessitam de TSR recuperam a função
renal e evoluem satisfatoriamente.

FATORES DE RISCO

Vários são os fatores de risco associados à IRA no
período pós-operatório de cirurgia cardíaca. Os mais im-
portantes estão:

1. Idade avançada (> 60 anos). Esses pacientes
têm uma baixa reserva funcional renal, por apresentar
uma diminuição crônica do fluxo sangüíneo, principal-
mente por doença aterosclerótica, comprometendo as
artérias renais (15), sendo mais sensíveis às alterações

Tabela 1. Critérios de RIFLE para o diagnóstico de IRA

IRA = insuficiência renal aguda; RIFLE = risk, injury, failure, loss of kidney function, end-stage kidney disease; TFG
= taxa de filtração glomerular.
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hemodinâmicas provocadas pelo uso de circulação
extracorpórea (CEC) (10,12,13,15,16).]

2. Insuficiência renal prévia. O risco relativo para
desenvolver IRA no pós-operatório foi de 4,9, com
creatinina > 2 mg/dL (4). Outros autores também con-
firmaram esses achados (10-18).

3. Tempo de CEC. O tempo de CEC > 90 min
produz alterações subclínicas na função renal,
identificadas por aumento em proteínas tubulares, sem
aumentos detectáveis de creatinina sérica (19).

4. Tipo de cirurgia realizada. A incidência de IRA
é maior nas cirurgias valvares (17), com um risco relati-
vo de 2,5 quando comparadas com cirurgias de
revascularização miocárdica, ainda que ajustado para o
tempo cirúrgico (9). A incidência é ainda maior em pa-
cientes que realizam cirurgia da valva aórtica (9).

Em estudos epidemiológicos utilizando análise
multivariada, outros fatores de risco são identificados:
disfunção ventricular definida como fração de ejeção
(FE) < 35% ou índice cardíaco (IC) < 1,7 mL/min/m²
(4,10-12,16,18), cirurgias de emergência (12,14), doen-
ça aterosclerótica nas artérias carótidas (4,12,15), sexo
feminino (10,17,20), uso perioperatório de balão intra-
áortico (11,13,14,17,18), diabetes (10-12,14,15,17,18),
doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) (17) e
obesidade (8,14).

ETIOLOGIA

A etiologia da IRA no período pós-operatório de
cirurgia cardíaca é multifatorial.

1. Predisposição genética. Estudos nessa área
mostraram que existe uma associação significativa en-
tre a expressão genética de apoliproteína E e seus dife-
rentes polimorfismos e o aparecimento de lesão renal
(15,16).

2. Tempo de isquemia renal intra-operatório
(15).

3. Fluxo não-pulsátil da CEC (14).
4. Liberação de mediadores inflamatórios. O

sangue em contato com o circuito da CEC libera, na
circulação sistêmica, mediadores inflamatórios do
tipo fator de necrose tumoral-alfa (FNT-α), citocinas
pró-inflamatórias, interleucina-1, interleucina-6,
interleucina-8 e radicais livres. Esses mediadores pro-
duzem uma vasodilatação sistêmica, um aumento da
permeabilidade capilar e uma depressão miocárdica,
conhecida como síndrome da resposta inflamatória
sistêmica (SRIS), que interferem na perfusão renal
(21).

5. Vasoconstrição renal. A hipotermia e a libera-
ção de catecolaminas, relacionadas com o uso de CEC,

produzem uma vasoconstrição renal, diminuindo o flu-
xo sangüíneo renal e, finalmente, a TFG (14,21).

6. Hemólise. O contato das hemácias com a CEC,
induzindo hemólise (21).

CLASSIFICAÇÃO

A IRA no pós-operatório de cirurgia cardíaca pode
ser dividida em pré-renal, renal ou parenquimatosa e
pós-renal, semelhante aos outros contextos clínicos. Essa
classificação permite identificar os possíveis mecanis-
mos da lesão renal e orienta a escolha das medidas tera-
pêuticas dirigidas a reverter cada situação:

Pré-renal ou funcional

A diminuição do fluxo sangüíneo renal produz
uma hipoperfusão com diminuição da TFG e isquemia
potencialmente reversível. Se tratada adequadamen-
te, pode-se evitar a progressão para necrose tubular
aguda (NTA). No pós-operatório de cirurgia cardíaca,
esse estado de hipoperfusão renal pode ser produzido
por eventos específicos não-excludentes, tendo um efei-
to somatório adverso sobre a função renal. Esses even-
tos são:

Hipovolemia

Sendo a principal causa nesse grupo, a hipovolemia
pode ser secundária a sangramento excessivo, por perda
importante de líquido para o espaço intersticial, pelo
aumento da permeabilidade capilar secundária à
síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SIRS) e
pelo uso de CEC.

Síndrome de baixo débito cardíaco

Ainda que nas formas mais leves, ela tende a evo-
luir para um estado de irreversibilidade e comprometi-
mento de múltiplos órgãos, entre eles o rim (7). É
diagnosticada por hipotensão arterial progressiva e ele-
vação das pressões de enchimento ventricular, estando
presente em aproximadamente 9,1% dos pacientes sub-
metidos à cirurgia cardíaca, com uma mortalidade de
16,9% (21).

Vasoplegia

A CEC produz um estado de SRIS responsável pela
vasoplegia que se traduz hemodinamicamente por uma
diminuição da resistência vascular sistêmica, incluindo
a artéria renal e, finalmente, provocando uma
hipoperfusão renal.
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Tamponamento cardíaco

Embora seja uma causa pouco freqüente, sempre
deve ser afastada. Deve ser rapidamente diagnosticada
e revertida, evitando sua evolução para o choque.

Renal

As principais causas nesse grupo são:

Necrose tubular aguda

É a causa mais comum de IRA dialítica. Produ-
zida por um estado de isquemia prolongada, que evo-
lui para necrose das células tubulares renais, princi-
palmente em nível medular, por ser mais sensível à
hipóxia.

Medicamentos nefrotóxicos

Os túbulos renais podem ser afetados por ação di-
reta de antibióticos aminoglicosídeos, que são utilizados
no tratamento da endocardite infecciosa. Os
antiinflamatórios não-esteróides, utilizados para
analgesia no período pós-operatório, diminuem a fun-
ção renal por uma redução na perfusão, através de um
mecanismo hemodinâmico intra-renal.

Ateroembolismo da artéria renal

Embora seja uma rara causa de IRA, existem rela-
tos de caso que a identificam como responsável desse
processo, principalmente em pacientes submetidos à ci-
rurgia da valva aórtica (15).

Pós-renal

Produzida pelo bloqueio do fluxo de urina em qual-
quer nível do aparelho urinário. Nesses pacientes, quan-
do se apresenta, na maioria das vezes é por obstrução da
sonda vesical.

APRESENTAÇÃO CLÍNICA

São identificados dois padrões clínicos de apresen-
tação:

Imediata

É responsável por 80 a 90% da IRA e apresenta-se
precocemente entre o quinto e o oitavo dia, relaciona-
da, na maioria das vezes, a fatores perioperatórios (prin-
cipalmente hipovolemia) e revertida sem necessidade
de suporte dialítico.

Tardia

Seu pico de apresentação é entre a primeira e a
segunda semana, estando relacionada à disfunção
ventricular no pós-operatório, ficando o prognóstico
renal dependente da recuperação da função ventricular.

TRATAMENTO

Sustenta-se em três pilares fundamentais:

Medidas de suporte geral

Balanço hídrico adequado

Devido ao aporte e à perda de volume no período
transoperatório, recomenda-se uma monitorização
hemodinâmica, podendo-se utilizar cateter na artéria
pulmonar, com o objetivo de guiar a reposição volêmica
nos pacientes com disfunção ventricular. Uma vez
otimizada a volemia, e o paciente permanecendo
oligoanúrico, muito possivelmente já foi estabelecida a
NTA. Nessa situação, recomenda-se restringir o aporte
hídrico para evitar congestão pulmonar. Uma recomen-
dação nesse contexto clínico é repor as perdas – diurese,
drenagem de toracostomia e sondas, mais as perdas in-
sensíveis, que seriam calculadas como 10 mL/kg/dia (22).

Manter o equilíbrio ácido-base e eletrolítico

A CEC e a mesma IRA são responsáveis pela gran-
de maioria de alterações hidro-eletrolíticas observadas
nesses pacientes. A recomendação é identificar e tratar
adequadamente cada uma destas alterações.

Uso de drogas

Adequar as doses das drogas conforme a função
renal, evitando e/ou suspendendo aquelas com potenci-
ais efeitos nefrotóxicos.

Nutrição

Devemos adequar a dieta com a necessidade do
paciente no pós-operatório. A restrição protéica não traz
benefício e não posterga o desenvolvimento de IRA.

Medidas de suporte específicas não-
dialíticas

Várias intervenções terapêuticas não mostraram
benefício em diminuir a gravidade da IRA ou melhorar
a sobrevida.
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Dopamina

A infusão contínua de baixas doses de dopamina
(0,5-3,0 µg/kg/min) foi, por muito tempo, uma prática
freqüente na prevenção e no tratamento da IRA. Ensai-
os clínicos randomizados (23,24) e uma grande meta-
análise com pacientes no pós-operatório de cirurgia car-
díaca (25) não mostraram efeito da dopamina na pre-
venção da IRA e necessidade de diálise.

Furosemida

Existem vários ensaios clínicos mostrando que o
aumento da diurese na IRA oligúrica não mostrou be-
nefício na regressão e duração da IRA, na necessidade
de diálise ou na mortalidade (26). Outro estudo demons-
trou um significativo aumento da mortalidade no grupo
que usou diurético, ao ser comparado com os que inici-
aram suporte dialítico precoce (27). A indicação do uso
de furosemida é para o manejo da hipervolemia.

Manitol

É um diurético osmótico, com um efeito benéfico
teórico sobre a função renal, por aumentar o volume
intravascular, melhorando a pré-carga, o débito cardía-
co e, assim, a perfusão renal. Esses efeitos não foram
traduzidos em melhora da função renal em pacientes
submetidos à cirurgia cardíaca, como informado por
Poullis et al. (28). Efeitos negativos secundários ao uso
de manitol, como a hipovolemia e a hipernatremia, são
observados como conseqüência do sustentado efeito
diurético. O uso de manitol num estado de
hipernatremia, como observado em alguns pacientes com
insuficiência cardíaca congestiva (ICC), aumentaria
consideravelmente a osmolaridade plasmática, produ-
zindo vasoconstrição renal, e poderia piorar e, algumas
vezes, induzir IRA (29).

Fenoldopam

Análogo sintético da dopamina, o fenoldopam tem
ação seletiva sobre os receptores pós-sinápticos D1 e
carece de efeitos D2, α e β. Causa natriurese e aumento
do débito urinário e do fluxo sangüíneo renal, sendo
dose-dependente e linear (30). Entre os efeitos adver-
sos observados, freqüentemente estão a hipotensão e a
taquicardia reflexa, complicações importantes no pós-
operatório imediato de cirurgia cardíaca. Estudos peque-
nos, desenhados para testar esse agente em pacientes
submetidos a procedimentos cirúrgicos com o uso de
CEC, indicam que o fenoldopam tem um efeito
renoprotetor nesse grupo específico de pacientes (31,32).
Outro estudo, realizado em pacientes submetidos à cor-
reção de aneurismas toracoabdominais, associou o uso

de fenoldopam com uma diminuição na mortalidade,
na necessidade de diálise e no tempo de internação em
UTI e hospitalar (33). Maiores ensaios clínicos
randomizados são necessários antes de recomendar o uso
de fenoldopam como medida preventiva de IRA nos
pacientes submetidos à cirurgia cardíaca.

Suporte dialítico

As indicações para iniciar TSR nesse grupo de
pacientes não são diferentes daquelas comumente re-
comendadas para outras situações clínicas. Essas indi-
cações são:

Oligúria

Diurese < 480 mL/24 horas ou < de 20 mL/hora
durante 8 horas seguidas (34,35).

Sobrecarga hídrica

Manifestada por congestão pulmonar que não res-
ponda à dose inicial de diurético (36,37).

Azotemia

Níveis de creatinina sérica > 3,3 mg/dL ou valo-
res de uréia sérica > 240 mg/dL (34,35). A uremia pode
produzir alterações na coagulação por disfunção
plaquetária e predispor o paciente a infecções por alte-
rações na quimiotaxia leucocitária.

Hipercalemia

Níveis de potássio sérico ≥ 6 mEq/L ou alterações
eletrocardiográficas sugestivas de hipercalemia.

Acidose metabólica

Nesses pacientes, devido às múltiplas alterações
eletrolíticas e à irritabilidade miocárdica no período pós-
operatório imediato, há uma maior predisposição a
arritmias, justificando iniciar a TSR com pH < 7,2
(36,37).

As TSR mais utilizadas na prática diária para o
manejo da IRA são: a diálise peritoneal (DP), a
hemodiálise intermitente (HDI) e a hemodiálise contí-
nua – hemodiálise venovenosa contínua (HDVVC),
hemofiltração venovenosa contínua (HFVVC),
hemodiafiltração venovenosa contínua (HDFVVC).
Apresentam resultados variáveis sobre a mortalidade,
dependendo do contexto clínico em que são utilizadas.

Em relação à IRA no pós-operatório de cirurgia
cardíaca, algumas considerações devem ser tomadas em
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conta. A DP não é um método de primeira escolha, ain-
da que os pacientes não estejam hipercatabólicos. A in-
fusão intraperitoneal de líquido de diálise aumenta a
pressão nesse compartimento, dificultando uma expan-
são torácica adequada e predispondo o paciente à for-
mação de atelectasias. O uso das soluções com dextrose
produzem hiperglicemia, dificultando o melhor contro-
le da glicemia, que está associado com uma menor inci-
dência de sepse e falência multiorgânica (18,38).

A HDI vem sendo substituída por técnicas de
hemodiálise contínua, como a HDVVC. Embora não
existam trabalhos na literatura que mostrem um benefí-
cio significativo de alguns desses métodos dialíticos, vá-
rias são as vantagens que a HDVVC oferece sobre a
HDI (11,36,37,39-46). Nos pacientes com instabilida-
de hemodinâmica e em uso de drogas vasoativas, onde
é necessária a remoção lenta de líquido, os métodos con-
tínuos de diálise diminuem o número de episódios de
hipotensão intradialítica, propiciando uma maior dose
de diálise e retirando um efeito negativo a longo prazo,
por retardar a recuperação renal (47). Outra vantagem
descrita é o melhor e mais rápido controle de alterações
metabólicas, como a uremia e a acidose metabólica. O
uso de HDVVC também facilita a otimização do supor-
te nutricional nos pacientes com IRA, ao permitir a ad-
ministração de maior volume de dieta. Outros trabalhos
(48) mostram benefício na remoção de mediadores in-
flamatórios, como FNT-α, interleucinas e citocinas pró-
inflamatórias, que poderiam ter um efeito depressivo
sobre a função miocárdica (17,49) e que são comumente
liberados pela CEC, utilizando a técnica de hemofiltração
(50).

Em pacientes submetidos à cirurgia cardíaca que
desenvolveram IRA dialítica, mostrou-se que houve
benefício na sobrevida quando métodos contínuos de
substituição renal eram iniciados mais precocemente e
de maneira mais intensiva (11,34,35,51), com volumes
de ultrafiltração de ao menos 35 mL/kg/hora, como re-
comendado por Ronco et al. (5) – inclusive antes que
alterações metabólicas, como aumento na creatinina,
fossem detectadas por testes bioquímicos. O parâmetro
clínico com maior sensibilidade para identificar essa al-
teração na função renal foi a diminuição no volume de
diurese horária para menos de 20 mL/hora durante 24
horas (35).

Em um estudo com 64 pacientes consecutivos que
desenvolveram IRA dialítica no período pós-operatório
de cirurgia cardíaca, os pacientes foram randomizados
em dois grupos. O primeiro (n = 28) iniciou HDVVC
quando a creatinina sérica e uréia atingiram níveis su-
periores a 2,7 mg/dL e 180 mg/dL, respectivamente; no
outro grupo (n = 36), a HDVVC foi indicada quando a
diurese diminuía a menos de 100 mL em 8 horas conse-

cutivas. A diferença na mortalidade foi significativa: 43%
para o primeiro grupo e 22% naqueles onde a HDVVC
foi indicada precocemente (p < 0,05) (11).

Várias condições clínicas têm sido identificadas
como de mal prognóstico no momento de iniciar a TSR:
hipotensão, doses altas de drogas vasoativas, disfunção
ventricular com IC < 1,7 mL/min/m², acidose metabó-
lica grave, disfunção neurológica (Glasgow < 11) e ne-
cessidade de reintervenção cirúrgica (35,51).

PREVENÇÃO

O risco aumentado de morte associado ao de-
senvolvimento de IRA dialítica no pós-operatório de
cirurgia cardíaca tem motivado a criação de escores
preditivos de IRA nessa população. O objetivo dos es-
cores é o de implementar estratégias diagnósticas mais
sensíveis e medidas terapêuticas mais precoces, poden-
do, assim, diminuir a alta mortalidade reportada na
maioria dos estudos clínicos (3-5,34,46). Um escore
recentemente publicado (17) avaliou fatores de risco
pré-operatórios conhecidos, como: gênero feminino,
presença de ICC com FE < 35%, DPOC, diabetes
melito tipo 1, cirurgia cardíaca prévia, tipo de cirurgia
(valvar ou revascularização miocárdica e valvar) e ní-
vel pré-operatório de creatinina, numa população de
33.217 pacientes submetidos à cirurgia cardíaca, vi-
sando identificar quatro grupos específicos de risco,
dependendo do valor total de pontos atingidos com esse
escore. Em pacientes com pontuação entre 0 e 2, ob-
servou-se uma incidência baixa de IRA dialítica (0,4%);
entre 3 e 5 pontos, a incidência foi de 1,8%; entre 6 e
8 pontos, de 9,5%; e em pacientes que atingiam uma
pontuação entre 9 e 13, a incidência observada foi de
21,3%. É neste grupo de pacientes de alto risco que as
medidas terapêuticas mais agressivas poderiam ter um
efeito benéfico na sobrevida.
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