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Sindrome cardiorrenal

Maria Leticia Cascelli de Azevedo Reis
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A doenca cardiovascular é a principal causa de 6bito em pacientes sob didlise. Aproximadamente 50% dos
pacientes com doenca renal cronica morrem a partir de um evento cardiovasculart"*. A mortalidade cardio-
vascular é 30 vezes maior em pacientes sob dialise e 500 vezes maior em pacientes dialiticos na faixa etaria
entre 25 e 34 anos em relagdo a individuos da populacédo geral de mesma idade e raga(-2.
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Por outro lado, o défice de fungéo renal tem se
mostrado maior preditor de mortalidade do que o dé-
fice da fungao cardiaca (avaliado pela fragéao de eje-
¢ao de VE e pela classe funcional — NYHA) em pa-
cientes com insuficiéncia cardiaca crénica avanca-
da. Consequentemente, a determinagcao da funcao
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renal pode servir para identificar pacientes com ICC
de maior risco, o que implica uma abordagem tera-
péutica abrangente®. Ha um aumento na incidéncia
cumulativa de mortalidade a medida que a fungao
renal deteriora®#.
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O registro nacional americano de Insuficiéncia
Cardiaca Aguda Descompensada (ADHERE) tem
evidenciado uma alta prevaléncia de disfungao renal
em pacientes hospitalizados por ICCaguda/agudiza-
da, oscilando entre 27 e 60%, com impacto negativo
quanto a morbimortalidade®.

A importancia prognostica de diferentes defini-
¢des do défice da funcao renal na ICC motivou a
busca de um consenso entre cardiologistas, nefro-
logistas e intensivistas, para a definicao e classifica-
¢ao da interagao coragao-rins. Essa “entidade” pa-
tofisiologica envolvendo coragéo e rins, com disfun-
¢do aguda ou crénica em um dos 6rgaos, induzindo
a uma disfungcdo aguda ou cronica no outro érgao,
foi denominada “Sindrome Cardiorrenal” (SCR —87).

A SCR é classificada em 5 subtipos, a saber:

» Sindrome Cardiorrenal tipo 1 (Aguda): abrupta
piora da fungao cardiaca levando a uma injuria re-
nal aguda.

» Sindrome Cardiorrenal tipo 2 (Cronica): anorma-
lidades crbnicas da fungéo cardiaca (ICC crdnica)
causando uma progressiva e permanente doenca
renal crénica.

» Sindrome Renocardiaca tipo 3 (Aguda): abrupta
deterioragdo da fungao renal (isquemia renal agu-
da, glomerulonefrite aguda) causando uma desor-
dem cardiaca aguda (faléncia cardiaca, arritmia,

isquemia).

» Sindrome Renocardiaca tipo 4 (Crbénica): doen-
¢a renal crénica (glomerulonefrite crénica), contri-
buindo para deterioragao da fungao cardiaca, hi-
pertrofia cardiaca, com aumento do risco de even-
tos cardiovasculares adversos.

» Sindrome Cardiorenal tipo 5: condigéo sistémi-
ca (Diabetes mellitus, amiloidose, vasculite, sep-
sis) causando, simultaneamente, disfungédo renal
e cardiaca.

Quanto afisiopatologia da Sindrome Cardiorrenal,

poderiamos assim esquematizar:
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Ha significativa estimulagdo neuro-hormonal (Sistema Nervoso Simpatico — SNS, Sistema Renina
Angiotensina Aldosterona — SRAA, Vasopressina — AVP) ativada pela diminui¢gdo do Débito Cardiaco — DC e
do volume sanguineo arterial efetivo. Ha importante congestdo venosa renal na SCR.

Normalmente, a pressao de Veia Renal (VR) é de 5 mmHg. Na vigéncia de hipertensao pulmonar de fa-
Iéncia de ventriculo direito (VD), ha uma aumento dessa pressao, atingindo 20-25 mmHg, podendo alcangar
70 mmHg em casos de insuficiéncia tricuspide, com aumento da pressao intersticial renal e prejuizo a hemo-
dindmica renal, com retencdo de sal e agua e consequente hipervolemia.

Estes pacientes usualmente se apresentam com:

» grau de elevacgao da creatinina sérica: 0.3 mg/dL ou 30% em relagdo ao basal;

» congestéo sistémica severa (80% dos pacientes);

» tendéncia a hipercalemia;

N
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» oliguria e resisténcia a acao de diuréticos;
» anemia.

» possibilidade de cursar com hipotensdo, baixo débito;

Ao depararmo-nos com estes pacientes, devemos, objetivamente, tentar discriminar o perfil que predo-
mina neles. Sabendo-se que ha um padrdo congestivo em 80% dos casos, poderemos orientar a terapia,
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direcionando-a mais eficazmente.
Portanto, poderemos encontrar:

Enfatizamos que o aumen-
to da creatinina sérica frequen-
temente ocorre por volta do ter-
ceiro dia da internagdo, mas, na
realidade, reflete o que ocorreu
ha 24-48 horas; uma interpreta-
¢ao precipitada desse dado po-
de ocasionar suspensdo inade-
quada do diurético num paciente
que esta hipervolémico, necessi-
tando de manutencgéo e provavel
optimizacdo da terapia diurética
para que a congestao renal seja
diminuida®.

O ADHERE evidenciou que
16% dos pacientes com ICC
apés alta hospitalar ainda se
apresentavam  hipervolémicos;
49% perderam menos de 3Kg du-
rante a internacdo, ocasionando
um alto indice de reinternacoes.
Devemos também ser parcimo-
niosos quanto a reposi¢cao de vo-
lume, pois a hidratacédo excessiva
levara a um ganho de peso € au-
mento da congestao renal.

Uma avaliacdo inadequada
do perfil desses pacientes tam-
bém pode ocasionar prescrigao
inadequada de inotrépicos (em
pacientes sem sinais/sintomas
predominantes de diminuigdo do
débito cardiaco) e suspensdo in-
devida de inibidores de enzima
conversora de angiotensina (iE-
CA)/bloqueadores de receptor
de angiotensina Il (BRA), inibido-
res de aldosterona. Pela fisiopa-
tologia acima descrita, os SNS,
SRAA-aldosterona-AVP estao
ativados e estas medicagdes se
mostram benéficas. Caso o pa-
ciente ndo faca uso dessas subs-
tancias, sera mais prudente a es-
tabilizacdo hemodindmica nas
primeiras 48 horas com agentes
vasodilatadores (diminuindo a
pré e a pods-carga), com introdu-
cao dessas mesmas substancias
a posteriori.® 9101

Quanto a utilizagdo dos be-

tabloqueadores, devera ser da-
da preferéncia a agentes que nao
sejam de eliminagao renal (agen-
tes como o bisoprolol e carvedi-
lol tém preferéncia, apds estabi-
lizagdo hemodinamica; o Sotalol,
Atenolol devem ser utilizados
com cautela, podendo precipitar
choque cardiogénico)'?.

Um outro aspecto a ser abor-
dado é a estratégia a ser adota-
da para minimizar a resisténcia
a acgao de diuréticos que ocorre
entre 25 e 30% desses pacien-
tes; isso se deve a diminuicdo da
absorc¢ao intestinal, a hipoalbu-
minemia, a competicao pelo sitio
de secregdo no tubulo renal pe-
los acidos orgénicos acumulados
na insuficiéncia renal, ao uso cré-
nico dos diuréticos com conse-
quente hipertrofia das células do
tubulo contornado distal e pela
maior retencao de sédio. Para is-
s0, devemos aumentar a frequén-
cia com a qual o diurético de alca
€ administrado, podendo também
fazé-lo sob infusdo continua (20-
80 mg/h), além de utilizar diuréti-
cos que atuem em porgdes mais
distais do néfron, com o tiazidico
(tubulo distal) e inibidores de al-
dosterona (tubulos distal e cole-
tor). Por fim, quando essas tenta-
tivas ja ocorreram sem o balango
negativo almejado, devemos lan-
¢car mao da remogdo mecanica
de volume por meio de técnicas
dialiticas.

Nesse caso, podemos utilizar
a dialise peritoneal, que, embora
paliativa, restaura a responsivida-
de ao diurético, serve como tera-
pia de ponte (para um transplante
cardiaco ou uma troca de valvu-
la), melhora os sintomas e a tole-
rancia aos exercicios, preserva a
funcao renal residual, reduz hos-
pitalizagdes e melhora a qualida-
de de vida®™,

A ultrafiltracdo e a hemofil-
tracdo sdo procedimentos que,
desde que apropriadamente re-

alizados por equipe experiente,
removem volume isotbnico com
o plasma (a diurese proveniente
do diurético de alga é hipoténica
ao plasma), removem mais sodio
que o diurético, ndao ocasionam
disturbio hidroeletrolitico, nao ele-
vam a creatinina sérica, além de
melhorarem a responsividade ao
diurético. Além disso, a hemofil-
tragao ainda remove fator depres-
sor do miocardio(14.15.16),
Ressaltando a doen-

¢a renal cronica e a Sindrome
Renocardiaca tipo 4, a histologia
da doenga coronariana em pa-
cientes com doenca renal créni-
ca exibe acometimento néo s6 da
intima, mas também da camada
média das artérias, com presen-
ca de calcificagoes!'”'®. A doen-
¢a mineral e 0ssea que acome-
te esta populacdo ocasiona mi-
neralizagdo ectépica dos vasos
sanguineos (calcificacdo vascu-
lar) e lesdo miocardica com hi-
pertrofia ventricular. Ha multiplos
fatores envolvidos, como eleva-
¢ao dos niveis séricos de fosfo-
ro, do horménio da paratireodide,
défice de vitamina D, disturbios
do fator 23 de crescimento de fi-
broblastos, além da presenga de
HAS, hipervolemia, anemia, entre
OUtrOS(19’20’21'22’23’24‘25). A ConseqU'
éncia dessas varias alteragoes é
uma miocardiopatia, com fibrose
miocardica e presenca de disfun-
¢ao diastdlica, cuja prevaléncia
aumenta inversamente a deterio-
racao da funcéo renal, a saber:

» Doenca renal cronica estagio

1:14%

» Doenga renal crbnica esta-

gios 2 e 3: 45%

» Doenca renal crbnica esta-

gios 4 e 5: 62%.

A consequéncia para esses
pacientes € uma intolerancia a
exercicios fisicos, episodios de
edema pulmonar e de hipoten-
sao intradialitica. Esses pacien-



tes tém se beneficiado de “doses”
de didlise individualizadas, com
aumento da frequéncia da terapia
dialitica, resultando em melhor
controle pressérico do metabolis-
mo mineral e 6sseo, nutricional e
hematimétrico.

Por fim, ndo poderiamos dei-

diovascular, angina instavel, AVE
isquémico), o estudo SHARP, uti-
lizando Sinvastatina 20/Ezetimibe
10, encontrou uma diminuicéo de
risco de eventos ateroscleréticos
maiores em 25%, evitando 30 a
40 eventos por 1.000 pacientes
tratados durante 5 anos (ausén-

cia de aumento de miopatia, de
alteracdes hepaticas, cancer ou
mortalidade ndo vascular)@®. A
fim de salientar a importancia de
uma interacdo coracao-rins sau-
davel, criou-se o slogan abaixo
para a campanha do dia mundial
do rim de 2011.

xar de abordar o uso de agentes
dislipidémicos nesse grupo(?6:27.28),
Embora estudos em pacientes
sob dialise como o Aurora (que
utilizou Rosuvastatina, 10 mg) e
0 4-D (que utilizou Atorvastatina
20 mg) ndo tenham evidencia-
do significancia estatistica na di-
minuicdo de desfecho primario
aterosclerotico (como morte car-

Protect your kidneys, Save your heart.

Proteja seus rins, Salve seu coragéo. [
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