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Resumo 

A associação clínica entre disfunção renal e risco de doença cardiovascular motivou à criação 

de um conceito patológico que se ajusta à realidade clínica de pacientes com distúrbios cardíacos 

e renais, a síndrome cardiorrenal (SRC). Esta tem sido definida como um distúrbio bidirecional 

envolvendo o coração e os rins, onde a disfunção primária em algum desses órgãos compromete 

a função do outro e leva a um "círculo vicioso" com efeitos deletérios no prognóstico. Essa 

interação entre os órgãos é de natureza física, química e biológica. 

Este trabalho revisará os principais conceitos fisiopatólogicos envolvidos no processo. 

Palavras chave: síndrome cardiorrenal, insuficiência cardíaca, insuficiência renal. 

Abstract 

The clinical association between renal dysfunction and the risk of cardiovascular disease led to 

the creation of a pathological concept that fits the clinical reality of patients with cardiac and renal 

disorders, the cardiorenal syndrome (CRS). This has been defined as a bidirectional disorder 

involving the heart and kidneys, where the primary dysfunction in one of these organs 

compromises the function of the other and leads to a "vicious circle" with deleterious effects on 

the prognosis. This interaction between organs is of a physical, chemical and biological nature. 

This paper will review the main physiopathological concepts involved in the process. 
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A associação clínica entre disfunção renal e risco de doença cardiovascular (CV) ou morte, 

observadas em numerosos estudos, aumentaram o reconhecimento da sobreposição 

fisiopatológica entre doença renal crônica (DRC) e doença CV, incluindo doença arterial 

coronaria, hipertrofia ventricular esquerda e insuficiência cardíaca (IC)1, 2. Essa relação entre 

função renal e risco CV é particularmente evidente no caso da IC3. 

Em geral, pacientes com doença renal terminal têm risco de doença CV 20 a 30 vezes maior do 

que pacientes com função renal normal 4,5. De fato, o risco de morte por evento cardiovascular 

em um adulto jovem em diálise é equivalente ao de um idoso de 80 anos na população geral6. 

No grupo de pacientes com DRC, embora uma influência especialmente forte seja observada 

naqueles com taxa de filtrado glomerular (TFG) < 60 mL/min7,8, alguns estudos também 

descobriram que uma leve deterioração da função renal está associada a um prognóstico 

cardiovascular adverso9,10. 

Com respeito ao prognóstico da doença CV, a normalização da função renal em pacientes com 

IC também tem sido associada à melhora da função cardíaca2, enquanto a piora da função renal 

se traduz em aumento da taxa de reinternação e óbito11. Na prática clínica também é comum 

observar oligúria e resistência aos diuréticos, reflexo da relação entre os dois órgãos12 

Definição de síndrome cardiorrenal 

As observações acima descritas motivaram a criação de um conceito patológico que se ajusta à 

realidade clínica de pacientes com distúrbios cardíacos e renais. Embora seja um conceito 

relativamente novo e ainda em fase de consolidação, a síndrome cardiorrenal (SRC) tem sido 

definida como um distúrbio bidirecional envolvendo o coração e os rins, onde a disfunção primária 

em algum desses órgãos compromete a função do outro e leva a um "círculo vicioso" com efeitos 

deletérios no prognóstico13. Essa interação entre os órgãos é de natureza física, química e 

biológica14,15. 

Classificação da Síndrome cardiorrenal 

A SCR é classificada de acordo com um duplo critério que inclui tanto o órgão iniciador (síndrome 

renocardíaca ou síndrome cardiorrenal) quanto à natureza da disfunção (crônica ou aguda)13. 

Esses critérios geram um total de 5 grupos, que provavelmente compartilham o mesmo 

mecanismo fisiopatológico:  

1. A SCR tipo 1 (ou síndrome cardiorrenal aguda) caracteriza-se por uma piora aguda da função 

cardíaca levando a um deterioro renal agudo (DRA) secundário. Muitos dos trabalhos publicados 

usam o termo " deterioro da função renal (PFR)" para descrever as alterações agudas e/ou 

subagudas da função renal produzidas durante o episódio descompensado de IC. No entanto, a 

definição de DFR não é homogênea e diferentes critérios são usados, como aumento absoluto 

da creatinina de 0,3 mg/dL16 ou 0,5 mg/dL17, aumento da creatinina de 25% em relação ao valor 

basal ou valor absoluto superior a 2 mg/dL18, e até mesmo um aumento de 25% na uréia 
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plasmática em comparação com a linha de base ou uma queda de 25% na taxa de TFG19. 

Também não há consenso sobre os dias de internação que indicam um DFR efetivo, encontrando 

valores que variam de 3 dias de internação a 6 meses. Essa falta de homogeneidade nos critérios 

do DFR pode introduzir um viés significativo na condução de estudos sobre a SCR tipo 1.  

2. A SCR tipo 2 (ou síndrome cardiorrenal crônica) é caracterizada por anormalidades crônicas 

na função cardíaca que levam à deterior renal crônico (DRC). O termo "anormalidades cardíacas 

crônicas" abrange várias condições diferentes e pode incluir disfunção ventricular esquerda 

crônica, fibrilação atrial, doença cardíaca congênita, pericardite constritiva e doença isquêmica. 

3. A SCR tipo 3 (ou síndrome renal-cardíaca aguda) é caracterizada por uma piora aguda da 

função renal levando a lesão cardíaca aguda, infarto agudo do miocárdio, insuficiência cardíaca 

congestiva ou arritmia. Rabdomiólise, nefropatias induzidas por drogas ou DRA após cirurgia ou 

teste de contraste são alguns dos gatilhos mais comuns para a SCR tipo 3. 

4. A SCR tipo 4 (ou síndrome renal-cardíaca crônica) é uma condição na qual o DRC contribui 

para um distúrbio cardíaco, que pode ser disfunção diastólica ou hipertrófica do ventrículo 

esquerdo, remodelamento cardíaco ou aumento do risco de eventos cardiovasculares, como 

ataque cardíaco, insuficiência cardíaca ou acidente vascular cerebral. 

5. A SCR tipo 5 (ou síndrome cardiorrenal secundária) caracteriza-se por uma doença sistêmica 

aguda ou crônica que induz simultaneamente danos cardíacos e renais. A sepse é o protótipo 

dessa situação, mas também pode ser encontrada na malária, vasculite e infecção pelo vírus da 

hepatite C. É importante ressaltar que atualmente não há um entendimento completo dos 

mecanismos fisiopatológicos da interação cardiorrenal secundária e não se sabe se a função 

renal e as disfunções cardíacas coexistem (e derivam paralelamente da causa primária) ou há 

uma verdadeira interação entre os dois órgãos, o que pode alterar o prognóstico de um ou de 

outro.  

Fisiopatologia e biomarcadores da SCR 

Os processos fisiopatológicos subjacentes à RSC ainda são pouco compreendidos, embora seja 

geralmente aceita a ideia de que existem inúmeras e complexas interações entre os órgãos 

cardíaco e renal. Nesse sentido, a visão tradicional segundo a qual a hipotensão e o baixo débito 

cardíaco levam à diminuição da perfusão renal tem se mostrado uma simplificação exagerada 

do fenômeno 

A função renal é regulada em múltiplos níveis e a TFG está essencialmente sob controle do 

sistema renina-angiotensina-aldosterona20,21, adquirindo certa independência da pressão arterial 

geral. De fato, a maioria dos pacientes com IC tem pressão arterial normal ou elevada, e 

aproximadamente metade deles tem fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) 

preservada22-24. Além disso, a SCR não se limita a pacientes com IC, mas inclui outros tipos de 

eventos CV. 
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Embora os mediadores moleculares da SCR sejam atualmente desconhecidos, e estes possam 

variar entre as populações e entre os indivíduos, foram identificados alguns mecanismos 

fisiopatológicos (especialmente neuro-hormonais, hemodinâmicos e inflamatórios) que podem 

ser comuns na SCR25. A identificação dessas vias de interação permitiu sugerir vários 

biomarcadores para a detecção e avaliação da SRC, incluindo BNP, NTproBNP, NAG (N-acetil-

β-D-glucosaminidase), NGAL (lipocalina associada à gelatinase de neutrófilos), KIM -1 (: 

molécula de lesão renal-1), cistatina C. 

Insuficiência cardíaca e SCR 

A prevalência de doença renal entre pacientes com IC é alta26,27. Quantitativamente, uma meta-

análise que avaliou IC em pacientes ambulatoriais concluiu que aproximadamente metade dos 

pacientes apresentava alguma deterioração da função renal e que 10% do total apresentavam 

doença renal moderada a grave28. Além do deterioro da função renal devido a anormalidades 

crônicas da função cardíaca (manifestadas como SCR tipo 2), o rápido deterioro da função renal 

é frequentemente observado no cenário de um evento cardíaco agudo (SCR tipo 1) durante uma 

internação por IC aguda com resistência a diuréticos29. 

Em geral, supõe-se que o comprometimento da função renal observado não seja decorrente de 

doença renal intrínseca, mas sim reflexo da SCR29. No entanto, alguns autores consideram que 

a idade avançada e a alta prevalência de hipertensão e diabetes observada em pacientes 

internados por exacerbação exercem influência na piora renal observada após internação por IC 

aguda30. 

O deterioro da função renal também tem consequências prognósticas nas cardiopatias, 

aumentando o risco de morte tanto em pacientes com IC sistólica quanto diastólica e 

independentemente da gravidade da IC. Em uma revisão sistemática que incluiu 16 estudos 

sobre a associação entre doenças cardíacas e renais, estimou-se que qualquer deterioração da 

função renal acarretava um aumento significativo no risco de morte (HR 1,56), enquanto a 

deterioração moderada a grave aumentava o risco em praticamente um ponto (HR 2.31)38. 

Apesar de, como já referido, a fisiopatologia da RSC ainda não estar totalmente descrita, existe 

um amplo consenso sobre a conveniência de considerar a disfunção renal e cardíaca como a 

mesma entidade, tanto ao nível da avaliação do prognóstico como quando estabelecer uma 

estratégia terapêutica26-28. 
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