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Resumo: A sindrome cardiorrenal (SCR) compreende um conjunto heterogéneo de
condi¢des em que a disfuncéo cardiaca e a renal se influenciam de modo bidirecional, agudo
ou crénico. Embora a classificagdo em cinco subtipos continue Util para organizagéo clinica, o
reconhecimento da SCR exige abordagem fenotipica baseada em congestéo, perfuséo, lesao
renal intrinseca, ativacdo neuro-hormonal e comorbidades. Este capitulo tem como objetivo
discutir, com base em revisdo narrativa da literatura recente, as principais limitagées do
diagnéstico e do tratamento da SCR, com énfase na insuficiéncia cardiaca aguda e cronica. A
creatinina sérica e a taxa de filtragdo glomerular estimada permanecem centrais, porém séo
marcadores tardios e influenciados pela hemodinamica e pela descongestao. Biomarcadores
tubulares, ultrassonografia pulmonar, Doppler venoso intrarrenal e o escore VExUS ampliam
a avaliagdo, mas ainda apresentam limitagdes de validagao, disponibilidade e padronizagéo.
No tratamento, diuréticos, bloqueio neuro-hormonal, inibidores de SGLT2, antagonistas do
receptor mineralocorticoide e ultrafiltragdo devem ser individualizados. A principal dificuldade
reside em distinguir piora funcional transitéria da fungédo renal de lesdo estrutural e em
equilibrar descongestao, presséo arterial, potassio e preservagao renal. Conclui-se que a
SCR permanece uma sindrome de diagndstico integrativo e manejo multidisciplinar, para a
qual ainda faltam ensaios especificos orientados por fenétipos.

Palavras-chave: sindrome cardiorrenal; insuficiéncia cardiaca; leséo renal aguda;
congestdo venosa; biomarcadores.

Abstract: Cardiorenal syndrome (CRS) comprises a heterogeneous group of conditions in
which cardiac and kidney dysfunction interact bidirectionally, either acutely or chronically.
Although the five-subtype classification remains useful for clinical organization, contemporary
recognition of CRS requires a phenotype-based approach integrating congestion, perfusion,
intrinsic kidney injury, neurohormonal activation, and comorbidities. This chapter aims to
discuss, through a narrative review of recent literature, the main limitations in the diagnosis
and treatment of CRS, with emphasis on acute and chronic heart failure. Serum creatinine
and estimated glomerular filtration rate remain central tools but are delayed markers and are
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strongly influenced by hemodynamics and decongestion. Tubular biomarkers, lung ultrasound,
intrarenal venous Doppler, and the Venous Excess Ultrasound (VExUS) score broaden
the assessment of cardiorenal interactions, although limitations in validation, availability,
reproducibility, and standardization persist. Therapeutic strategies involving diuretics,
neurohormonal blockade, sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors, mineralocorticoid
receptor antagonists, and ultrafiltration require individualized application. A major challenge
is distinguishing transient functional worsening of kidney function from structural injury while
balancing effective decongestion, blood pressure, potassium levels, and renal preservation.
CRS therefore remains an integrative diagnostic syndrome requiring multidisciplinary
management and more phenotype-specific clinical trials.

Keywords: cardiorenal syndrome; heart failure; acute kidney injury; venous congestion;
biomarkers.

INTRODUGAO

A interagao entre o coragdo e os rins é continua e ocorre por mecanismos
hemodindmicos, neuro-hormonais, inflamatdrios, metabdlicos e endoteliais. Em
condic¢des fisiolégicas, ambos os 6rgédos participam da manutencdo do débito
circulatorio efetivo, da pressao arterial, do balango hidrossalino e da homeostase
acido-base. Quando umdos sistemas falha, adaptagdes inicialmente compensatorias
podem tornar-se mal-adaptativas e perpetuar a disfungéo do outro érgdo. Asindrome
cardiorrenal (SCR) representa a expressao clinica desse ciclo e inclui situagbes em
que a disfungao cardiaca precipita lesdao renal, em que a doenca renal provoca
deterioracdo cardiovascular ou em que uma condicdo sistémica compromete
simultaneamente coragao e rins .

A classificagao tradicional em cinco tipos — cardiorrenal aguda, cardiorrenal
cronica, renocardica aguda, renocéardica crbnica e secundaria — permanece
amplamente utilizada, porém n&o traduz a complexidade bioldgica dos pacientes
atuais. Um mesmo individuo pode migrar entre subtipos ou apresentar mecanismos
simultaneos, por exemplo, doenca renal crénica de base, insuficiéncia cardiaca
com congestao venosa e episédio agudo de injuria renal durante intensificagéo
diurética. Revisbes recentes defendem uma leitura mais mecanistica e fenotipica,
incorporando congestdo venosa, perfusédo, inflamagao, fibrose, albumindria,
disturbios metabdlicos e trajetoria da fungéo renal *°.

A relevancia clinica da SCR decorre de sua associagcdo com maior
mortalidade, reinternagdes, fragilidade e redugdo da qualidade de vida. Entretanto,
a prépria definicdo operacional € um problema: creatinina e taxa de filtragdo
glomerular estimada (TFGe) descrevem fungao renal de forma incompleta e podem
piorar durante uma descongestao eficaz sem que exista dano tubular clinicamente
relevante. De modo semelhante, edema periférico, pressdo venosa jugular e
variagdo ponderal apresentam sensibilidade limitada para quantificar congestédo de
6rgaos. O resultado € um cenario em que o diagnéstico pode ser tardio, impreciso
ou excessivamente dependente de marcadores isolados 5°.

No campo terapéutico, o dilema central é igualmente complexo. A retirada
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de volume é necessaria quando ha congestdo, mas pode vir acompanhada de
aumento transitério da creatinina; medicamentos modificadores de prognéstico
protegem coracgao e rins no longo prazo, porém podem alterar TFGe e potassio
no inicio; e terapias invasivas, como ultrafiltracdo e terapia renal substitutiva,
podem ser Uteis em situacdes refratarias, mas ndo devem ser usadas de forma
indiscriminada. Assim, o tratamento da SCR requer interpretagdo contextual dos
dados, monitorizagao seriada e integracao entre Cardiologia, Nefrologia e Medicina
Intensiva &1,

Este capitulo tem como objetivo revisar criticamente as limitagdes atuais no
diagnéstico e no tratamento da sindrome cardiorrenal, destacando os avangos mais
recentes em biomarcadores, ultrassonografia de congestéo, terapias farmacolégicas
e estratégias de remocgao de volume, bem como as lacunas de evidéncia que ainda
dificultam a tomada de deciséo clinica.

DESENVOLVIMENTO DA PESQUISA

Referencial Teérico

Conceito, classificagcdo e evolugdo do entendimento fisiopatoldgico

O conceito de SCR consolidou-se a partir da percepg¢ao de que a disfungao
de coragéo e rins ndo deve ser entendida como mera coexisténcia de duas doengas.
A classificagdo em cinco subtipos, posteriormente incorporada a documentos
cientificos, organiza a sindrome conforme o 6rgdo inicialmente acometido e a
temporalidade aguda ou crbnica. Na pratica, entretanto, essa taxonomia apresenta
limites: a identificacdo do “6rgdo iniciador’ pode ser impossivel; os pacientes
frequentemente possuem doencas cardiacas e renais prévias, e mecanismos de
congestao, baixo débito, inflamagéo e toxicidade medicamentosa podem ocorrer
simultaneamente '2#,

Nas formas associadas a insuficiéncia cardiaca, a explicacdo historica
centrada exclusivamente na redugao do débito cardiaco e da perfusao renal tornou-
se insuficiente. A elevagdo da pressao venosa central e a transmissdo retrograda
de pressao para o compartimento venoso renal passaram a ser reconhecidas como
determinantes importantes da redugéo do gradiente de perfusdorenal, do aumento da
pressao intersticial e da diminui¢do da filtragdo. Em 2026, revisdes contemporaneas
reforcam que a congestdo venosa pode ser tdo ou mais importante que o baixo
fluxo arterial em muitos pacientes com insuficiéncia cardiaca descompensada sem
choque cardiogénico #°.

A ativacdo persistente do sistema renina-angiotensina-aldosterona, do
sistema nervoso simpatico e da vasopressina promove vasoconstrigao, retengao de
sédio e agua e remodelamento cardiovascular. Paralelamente, estresse oxidativo,
inflamacéo sistémica, disfuncao endotelial e vias profibréticas contribuem para dano
miocardico e renal progressivo. Estudos recentes também exploram o papel da
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microbiota intestinal, metabdlitos urémicos, vias de TGF-/Smad, Wnt/B-catenina
e RNAs ndo codificadores, embora grande parte dessa evidéncia ainda seja
translacional ou ndo tenha sido convertida em alvos terapéuticos especificos de
rotina.

A expansdo do conceito cardiovascular-renal-metabdlico acrescentou
obesidade, diabetes, doenga renal crénica e determinantes de risco compartilhados
como parte de um continuum. Essa visdo é particularmente relevante nas formas
cronicas de SCR, nas quais a separagao entre doenga cardiaca “primaria” e renal
“secundaria” pode ter pouca utilidade pratica. No Brasil, o debate recente sobre
sindrome cardiovascular-renal-metabdlica também ressalta a necessidade de
prevencao integrada e cuidado interdisciplinar 7.

Limitagbes do Diagndstico Convencional

O diagnostico da SCR exige demonstrar simultaneamente disfungao cardiaca
e renal e estabelecer relagao clinica plausivel entre elas. Essa tarefa é dificultada
pela inexisténcia de um teste Unico capaz de separar, de forma rapida, alteracao
hemodinamica funcional de dano renal estrutural. A creatinina sérica € o marcador
mais usado, mas sua concentragdo depende de produgao muscular, distribuicdo
corporal, ingestao, idade, sexo e volume de distribuicdo. Além disso, pode levar
muitas horas ou dias para refletir uma alteracao aguda da filtragdo glomerular. Em
pacientes congestos, a hemodiluicdo pode mascarar a gravidade inicial; durante a
descongestdo, a hemoconcentragdo pode elevar a creatinina mesmo na auséncia
de lesao tubular significativa 8918,

A TFGe, calculada a partir da creatinina ou da cistatina C, representa uma
estimativa e ndo uma mensuragéo direta da filtragdo. Em estados n&o estacionarios,
como a insuficiéncia cardiaca aguda, a validade das equacgdes é reduzida porque a
creatinina esta em rapida mudanca. A cistatina C pode detectar alteragédo funcional
mais precocemente e € menos dependente de massa muscular, mas sofre influéncia
de inflamagéo, fungéo tireoidiana, corticosteroides e outros fatores. Por isso, seu
uso isolado também nao resolve o problema diagndstico 5.

Outro ponto critico é a definicdo de “piora da fungdo renal”. O incremento
de creatinina 20,3 mg/dL é frequentemente utilizado em estudos e coincide com
critérios de lesédo renal aguda, porém o significado prognéstico varia conforme
o contexto. Analises em insuficiéncia cardiaca aguda mostram que a piora da
fungéo renal associada a descongestao efetiva pode ndo carregar o0 mesmo risco
observado quando a congestdo persiste. Dessa forma, interromper diuréticos ou
terapias modificadoras de progndstico apenas por pequena elevagao de creatinina
pode perpetuar hipervolemia e piorar o desfecho .

A albuminuria fornece informagdo complementar sobre doencga renal
estrutural e risco cardiorrenal, mas nao é rotineiramente utilizada durante todos
os episédios agudos. Sedimento urinario, relagdo albumina/creatinina, proteinuria,
eletrélitos urinarios e histéria de exposi¢ao a nefrotéxicos continuam essenciais para

diferenciar SCR de glomerulopatias, nefrite intersticial, necrose tubular, obstrugéo
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urinaria ou outras causas de injuria renal. A tendéncia de atribuir todo aumento de
creatinina em paciente com insuficiéncia cardiaca a “sindrome cardiorrenal” € uma
fonte importante de erro diagndstico.

Biomarcadores: avancgos e limitagdes

Biomarcadores de lesdo tubular, como NGAL, KIM-1 e outros marcadores
emergentes, foram propostos para identificar dano renal antes da elevagédo da
creatinina. Apesar da plausibilidade fisiopatoldgica, estudos mostram desempenho
variavel, influéncia de inflamagéo sistémica, sepse e doenca renal crbnica, além
de disponibilidade limitada. Na pratica, esses marcadores ainda nao substituem a
combinagao de creatinina, débito urinario, eletrélitos, sedimento urinario e contexto
hemodinamico 3'°.

BNP e NT-proBNP séo Uteis para diagndstico e prognéstico da insuficiéncia
cardiaca, mas sua interpretacdo é dificultada na doencga renal crénica, condigdo
em que os niveis basais frequentemente estao elevados por depuragéo reduzida e
por maior prevaléncia de alteragdes estruturais cardiacas. A trajetéria do peptideo
natriurético pode ser mais informativa do que um valor isolado. Em estudos de
insuficiéncia cardiaca aguda, redugdo relevante de BNP/NT-proBNP durante a
internagdo tem sido associada a descongestdo e pode modificar a interpretacao
prognéstica da queda da TFGe '8,

Galectina-3, ST2 soluvel, troponinas e marcadores de fibrose ou inflamacao
podem adicionar informagao progndstica, mas seu papel no diagndstico especifico
da SCR permanece incerto. Meta-analise recente sobre galectina-3 identificou
associagbes com fendtipos cardiorrenais, porém com heterogeneidade entre
estudos e necessidade de validagédo prospectiva. A principal limitagdo dos painéis
multimarcadores é que maior capacidade prognostica nao significa, necessariamente,
capacidade de orientar tratamento ou melhorar desfechos 2.

Avaliacédo da congestao e ultrassonografia a beira do leito

Acongestao sistémica € um dos principais alvos diagnésticos e terapéuticos na
SCR associada a insuficiéncia cardiaca. O exame fisico permanece indispensavel,
mas apresenta baixa sensibilidade para congestdo subclinica. A ultrassonografia
pulmonar, a avaliagdo da veia cava inferior, o Doppler hepatico, portal e venoso
intrarrenal permitem quantificar repercussbes hemodindmicas e acompanhar
resposta a terapia. O escore VEXUS integra diferentes territérios venosos e tem
sido associado a lesdo renal aguda, necessidade de diuréticos, hospitalizagao e
mortalidade 782",

Apesar de compreender diversos marcadores, o VExUS ainda n&o constitui o
padrao-ouro. Um ensaio randomizado em pacientes com SCR tipo 1 mostrou maior
probabilidade de descongestdo quando o tratamento foi guiado por VExXUS, porém
sem melhora estatisticamente significativa da recuperagao da fungéo renal. Estudos
observacionais sugerem valor prognéstico, mas as populagdes sdo heterogéneas; as
técnicas dependem de treinamento e certos cenarios — fibrilagao atrial, insuficiéncia
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tricispide importante, ventilagdo mecéanica, hipertensdo pulmonar e alteragbes
hepaticas — podem dificultar a interpretagao 82'-22,

O Doppler venoso intrarrenal & particularmente interessante porque registra
a transmissao da pressao venosa para o rim. Fluxo continuo tende a representar
menor congestao; padrdes pulsateis, bifasicos ou monofasicos sugerem graus
progressivos de estase venosa. Ainda assim, ndo ha critérios universalmente
aceitos para “nefropatia congestiva”, e revisdes recentes destacam que a técnica
deve complementar, e ndo substituir, a avaliagdo clinica multimodal”.

Tabela 1 - Principais limitacdes diagnésticas na sindrome cardiorrenal.

Ferramenta Contribuigao clinica Limitacao principal

Marcador tardio; influenciada por

Disponivel, barata e integrada
massa muscular, volume e descon-

Creatinina sérica e
a critérios de LRA

gestao
TFGe Estratificacdo de DRC e dose =~ Menor precisdo em fungéo renal
de farmacos nao estacionaria
s Complementa avaliagdo da Custo e influéncia de fatores extra-
Cistatina C - ~ .
filtragéo -renais
BNP/NT-proBNP Dlagnostlcq/prognostlco Sie IC  Valores mais altos na IlI).RC; pontos
e resposta a descongestéo de corte menos especificos
NGAL/KIM-1 Sinalizam possivel lesdo tubu-  Disponibilidade, heterogeneidade e

lar precoce baixa padronizagdo para rotina

Dependéncia de operador e evi-
déncia ainda limitada para guiar
desfechos duros

VExUS/Doppler Avalia congestéo sistémica e
venoso renal

Baixa sensibilidade para congestao

Exame fisico Essencial, repetivel, sem custo .
subclinica

Fonte: elaboragao dos autores, com base em referéncias 3 ¢1% 18 21,

Metodologia da Pesquisa / Materiais e Métodos

Foi realizada revisado narrativa, de carater descritivo e critico, sobre sindrome
cardiorrenal, com énfase nas limitagdes diagndsticas e terapéuticas relevantes a
pratica cardiologica. A busca bibliografica foi orientada prioritariamente nas bases
PubMed/MEDLINE e SciELO, considerando publicagbes em portugués e inglés.
Foram priorizadas revisbes sistematicas, ensaios clinicos, estudos prospectivos,
declaragbes cientificas, diretrizes e revisdes atualizadas publicadas entre 2023 e
2026. Trabalhos classicos e diretrizes nacionais anteriores foram mantidos quando
necessarios para contextualizagédo de classificagao, definigbes ou recomendacgdes
consolidadas.

Os termos de busca incluiram combinagbes equivalentes a “cardiorenal
syndrome”, “heart failure”, “acute kidney injury”, “renal congestion”, “congestive
nephropathy”, “VExUS”, “intrarenal venous Doppler’, “diuretic resistance”,

“ultrafiltration”, “SGLT2 inhibitors”, “finerenone”, “biomarkers” e seus correspondentes
em portugués. A selegéo foi dirigida a aplicabilidade clinica e a capacidade dos
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estudos de esclarecer limitagbes de diagnéstico, interpretagcdo de fungéo renal,
avaliacao de congestéo e tomada de deciséo terapéutica.

Por tratar-se de revisdo narrativa de literatura publicada, sem participagao
de seres humanos, coleta de dados individualizados ou intervengéo, ndo houve
necessidade de submissdo a comité de ética em pesquisa. A analise foi qualitativa,
comparando consisténcia das evidéncias, limitagcbes metodoldgicas e possibilidade
de transposig¢ado dos resultados para pacientes com fenétipos cardiorrenais reais,
frequentemente sub-representados em ensaios clinicos de insuficiéncia cardiaca e
doencga renal cronica®.

Analise e Discussao dos Resultados

O paradoxo da creatinina durante a descongestao

Uma das maiores dificuldades da pratica clinica é interpretar a elevagao da
creatinina durante o tratamento da insuficiéncia cardiaca congestiva. O raciocinio
tradicional associa aumento de creatinina a “dano renal” e estimula redugao de
diuréticos ou suspensdo de farmacos. Entretanto, a creatinina pode se elevar
por alteragdes hemodindmicas transitérias, hemoconcentracdo e redugdo da
pressao intraglomerular, sem necrose tubular relevante. Estudos que incorporaram
biomarcadores tubulares e marcadores de descongestdo mostram que o progndstico
depende fortemente da persisténcia de congestdo e ndo apenas da mudanga
absoluta da creatinina ®18,

A analise renal do estudo ADVOR ilustra esse problema. A acetazolamida
aumentou natriurese e diurese e foi associada a maior incidéncia de piora da fungéo
renal durante o tratamento; contudo, essa piora ndo se traduziu em aumento de
hospitalizagéo por insuficiéncia cardiaca ou mortalidade, e a descongestao na alta
permaneceu associada a melhor evolugao clinica. O dado nao autoriza ignorar a
deterioragdo renal, mas refor¢ca que a fungao renal deve ser analisada junto com
pressao arterial, eletrdlitos, débito urinario, sinais de hipoperfusdo e resposta
descongestiva ™.

Portanto, a principal limitagdo diagnéstica ndo é a falta de exames, mas
a tendéncia de interpretar marcadores fora do contexto. Uma elevagcdo modesta
e transitéria de creatinina em paciente que perde sinais de congestdo, mantém
pressao e perfusdo adequadas e apresenta boa natriurese é diferente de elevacao
progressiva associada a oliguria, hipotensao, hipercalemia, acidose ou congestao
persistente. Essa distingdo € essencial para evitar tanto o excesso quanto a
insuficiéncia de tratamento.

Diuréticos e resisténcia diurética

Os diuréticos de alga continuam sendo a base da terapia para congestao
na insuficiéncia cardiaca aguda. A resposta, entretanto, é altamente variavel.
Resisténcia diurética pode decorrer de redugdo da entrega tubular do farmaco,
hipertrofia compensatéria de segmentos distais do néfron, ingestdo excessiva
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de sodio, interacdo com anti-inflamatérios ndo esteroidais, congestao intestinal
com redugao de absorgdo oral, hipoalbuminemia e doenga renal avangada. A

consequéncia clinica é a escalada de doses sem garantia de natriurese proporcional
6,12,18

A avaliagdo precoce da resposta, por volume urinario e sodio urinario apos
a dose intravenosa, pode identificar pacientes com baixa eficiéncia natriurética. O
bloqueio sequencial donéfron com associagao de diuréticos que atuam em segmentos
diferentes € uma estratégia empregada em casos selecionados. Acetazolamida
ganhou evidéncia adicional ap6és o ADVOR, enquanto tiazidicos ou semelhantes
podem ser adicionados em resisténcia persistente. Essas combinagbes aumentam
o risco de hiponatremia, hipocalemia, alcalose metabdlica e piora funcional da
TFGe, exigindo monitorizagao laboratorial frequente .

No cenario brasileiro, diretrizes de insuficiéncia cardiaca ja enfatizavam a
necessidade de monitorar peso, diurese, eletrélitos e fungéo renal e de considerar
combinagéo de diuréticos ou ultrafiltragdo em hipervolemia refrataria. Atualizagdes
nacionais posteriores incorporaram a protecéo renal dos inibidores de SGLT2 na
insuficiéncia cardiaca. A principal limitagdo permanece a escassez de algoritmos
validados especificamente para SCR com diferentes fenétipos de congestao e
perfusdo 8.2,

Inibidores de SGLT2 e bloqueio neuro-hormonal: beneficio com
“‘quedas iniciais” da TFGe

Os inibidores do cotransportador soédio-glicose 2 (SGLT2) mudaram
o tratamento cardiorrenal por reduzirem eventos de insuficiéncia cardiaca e
desacelerarem a progresséo da doenga renal crénica em amplos grupos, inclusive
sem diabetes em determinados cenarios. Na insuficiéncia cardiaca, o beneficio se
estende ao espectro da fragédo de ejegao, e diretrizes contemporaneas recomendam
sua introducdo precoce em pacientes elegiveis '+,

Um desafio pratico é a pequena queda inicial da TFGe observada apés o inicio
do SGLT2. No estudo EMPULSE, a empagliflozina em pacientes hospitalizados por
insuficiéncia cardiaca aguda causou redugédo inicial modesta da TFGe, que nao
persistiu aos 90 dias, sem aumento relevante de eventos renais agudos. Esse
padrao, semelhante ao observado com bloqueio do sistema renina-angiotensina,
pode ser interpretado erroneamente como toxicidade renal e levar a suspensao
prematura de terapias benéficas .

IECA, BRA e sacubitril/valsartana modificam a hemodinamica glomerular e
podem elevar creatinina, especialmente em pacientes com deplegao intravascular,
estenose bilateral de artérias renais ou uso concomitante de anti-inflamatérios.
Antagonistas do receptor mineralocorticoide, esteroidais ou nao esteroidais,
adicionam beneficio cardiovascular, mas exigem atencdo ao potassio e a fungéo
renal. O problema clinico ndo é apenas “qual medicamento usar’, mas como manter
terapias modificadoras de progndstico diante de oscilagbes laboratoriais previsiveis,
reduzindo interrupgdes desnecessarias 81516,
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Finerenona e novas fronteiras da protecao cardiorrenal

A finerenona, antagonista ndo esteroidal do receptor mineralocorticoide,
ampliou o arsenal cardiorrenal inicialmente em doenga renal crénica associada ao
diabetes e, mais recentemente, em insuficiéncia cardiaca com fragao de ejecéo
levemente reduzida ou preservada. Andlises do programa FINE-HEART mostraram
reducdo de hospitalizagdo por insuficiéncia cardiaca e de desfechos renais em
populacdes cardiorrenais selecionadas, embora nem todos os componentes de
mortalidade tenham alcangado significancia estatistica °.

Na analise renal do FINEARTS-HF, a finerenona produziu queda inicial de
TFGe e reducgao sustentada de albumindria, mas n&o reduziu significativamente o
desfecho renal composto na populacdo estudada, que apresentava relativamente
baixo niumero de eventos renais. Esses achados mostram por que extrapolar
resultados de doencga renal diabética para todos os pacientes com SCR pode
ser inadequado. A magnitude do beneficio e o perfil de seguranga dependem do
fenotipo, do estagio renal, do potassio e da terapia concomitante .

Em consequéncia, a incorporagado de novas terapias deve ocorrer em um
modelo de risco integrado, e ndo pelo rétulo genérico de SCR. A estratificacao
por TFGe, albuminuria, fracdo de ejecdo, diabetes, congestdo e potassio
provavelmente é mais Util do que a simples classificagdo por subtipo 1 a 5 para
orientar farmacoterapia crénica.

Ultrafiltragdo e terapia renal substitutiva: quando a farmacologia nao
é suficiente

A ultrafiltracdo extracorpérea remove sédio e dgua de forma controlada e
pode ser considerada em hipervolemia refrataria, especialmente quando ha resposta
insuficiente a estratégias diuréticas bem conduzidas. Revisdes recentes ressaltam
potencial beneficio na reducdo de congestéo e de reinternagbes, mas os resultados
entre estudos permanecem heterogéneos, e nao existe demonstracao consistente
de reducgdo de mortalidade '25.

A indicagdo inadequada pode expor o paciente a complicagdes de acesso
vascular, sangramento, hipotensdo, retirada de volume excessivamente rapida e
piora renal. Por isso, a ultrafiltragdo deve ser vista como terapia de resgate em
pacientes selecionados, e ndo como substituta de uma estratégia farmacologica
estruturada. A velocidade de remocao deve respeitar a capacidade de refil vascular e
hemodindmica individual. Em pacientes com disturbios metabdlicos graves, acidose
refrataria, hipercalemia, uremia sintomatica ou necessidade de suporte renal mais
amplo, a terapia renal substitutiva convencional ou continua pode ser necessaria 2.

Estudos mais recentes, inclusive em idosos, sugerem eficacia de ultrafiltragdo
em grupos especificos, mas a generalizagdo é limitada por desenho, tamanho
amostral e selegéo de pacientes. O desafio permanece identificar quem realmente se
beneficiara antes que ocorra instabilidade hemodinamica ou lesao renal avangada.
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Limitagdes da evidéncia e necessidade de manejo multidisciplinar

Grande parte da evidéncia terapéutica aplicada a SCR deriva de ensaios
de insuficiéncia cardiaca ou doenga renal cronica que excluiram pacientes com
instabilidade, hipercalemia importante, TFGe muito baixa, hipotensado ou mdultiplas
comorbidades. Como consequéncia, o paciente “tipico” da SCR - idoso, fragil,
polimedicado, com oscilagbes de pressdo e funcdo renal — pode estar sub-
representado. Revisdes contemporaneas reconhecem essa lacuna e defendem
maior inclusdo de fenotipos cardiorrenais em estudos prospectivos 4S.

Outra limitagdo é a heterogeneidade dos desfechos. Estudos usam defini¢des
distintas de piora renal, recuperacao renal, descongestao, resisténcia diurética e
eventos cardiovasculares. Essa variabilidade dificulta comparagdes e metanalises e
pode gerar recomendacgdes baseadas em desfechos substitutos. O desenvolvimento
de critérios padronizados que combinem fung&o renal, leséo tubular e congestéo é
uma prioridade de pesquisa.

A abordagem multidisciplinar é especialmente importante quando ha
conflito aparente entre metas cardiacas e renais. Cardiologistas podem priorizar
descongestao e otimizacao de terapias modificadoras de prognéstico; nefrologistas
podem contribuir para diferenciagcdo de leséo intrinseca, manejo de eletrdlitos,
acidose e indicagcdo de terapia renal substitutiva. O objetivo ndo é proteger um
6rgao em detrimento do outro, mas identificar a trajetéria cardiorrenal global e evitar
decisdes reativas a um unico exame.

Tabela 2 — Principios praticos para reduzir erros de tratamento.

Situagao clinica | Risco de interpretacao inadequada | Conduta integrativa sugerida

Creatinina sobe | Suspender descongestdo automati- | Avaliar congestao residual,
durante diurese | camente pressao, diurese, sédio, potas-
sio e sinais de hipoperfusdo
TFGe cai apos Classificar como nefrotoxicidade Reavaliar volemia, pressao
SGLT2/RAASI e eletrdlitos; distinguir queda

hemodinamica inicial de LRA
progressiva

Edema persiste | Escalar dose indefinidamente Confirmar adesao/sédio, medir

com altas doses resposta, considerar bloqueio

de alga sequencial e causas de resis-
téncia

VEXUS elevado | Tratar apenas pelo escore Integrar com clinica, eco,

pulmao, rim, hemodinamica e
tendéncia seriada

Hipercalemia em | Suspender definitivamente RAASI/ Corrigir causas reversiveis
terapia protetora | MRA e considerar estratégias que
permitam manutengéo quando
seguro
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Situagao clinica | Risco de interpretacao inadequada | Conduta integrativa sugerida

Congestao refra- | Indicar ultrafiltracado precocemente Reservar para casos sele-
taria em todos cionados apos otimizagao
farmacoldgica e avaliagao
hemodinamica

Fonte: elaboragao dos autores, com base em referéncias & "6 25,

CONSIDERAGOES FINAIS

A sindrome cardiorrenal permanece um dos cenarios mais complexos da
cardiologia contemporanea porque desafia a divisdo tradicional entre disfungéo
cardiaca e renal. A principal limitagdo diagnéstica é a auséncia de um marcador
unico capaz de determinar, em tempo real, se a alteragédo renal representa dano
estrutural, adaptagao hemodinamica ou efeito esperado da descongestdo. Creatinina
e TFGe continuam fundamentais, mas devem ser interpretadas em conjunto com
débito urinario, eletrdlitos, albuminuria, exame de urina, biomarcadores cardiacos e,
quando disponivel, avaliagdo ultrassonografica da congestao.

A ultrassonografia a beira do leito, especialmente a avaliagdo venosa
multiorganica e o Doppler intrarrenal, amplia a compreensdo da nefropatia
congestiva, mas ainda carece de padronizagao universal e de maior demonstragéo
de que sua utilizagcao sistematica modifica desfechos clinicos. Da mesma forma,
biomarcadores tubulares e de fibrose sdo promissores, porém a maior parte ainda
nao possui fungao claramente estabelecida na rotina.

No tratamento, o objetivo central deve ser alcancgar euvolemia e manter
terapias cardiorrenais modificadoras de progndstico sempre que clinicamente
possivel. Pequenas alteragbes iniciais da fungdo renal podem ser aceitaveis em
determinados contextos, mas nunca devem ser banalizadas. A interpretacéo deve
distinguir aumento transitério de creatinina associado a descongestdo efetiva
de deterioragdo progressiva acompanhada por oliguria, hipotensdo, disturbios
eletroliticos ou congestao persistente.

Diuréticos, inibidores de SGLT2, bloqueadores do sistema renina-
angiotensina, antagonistas do receptor mineralocorticoide e, em situacdes
selecionadas, ultrafiltracdo ou terapia renal substitutiva compdem um arsenal
crescente. Contudo, a evidéncia especifica para SCR ainda é menos robusta do
qgue a disponivel para insuficiéncia cardiaca e doenca renal crénica isoladamente.
O avango do campo dependera de ensaios que selecionem pacientes por fenétipo
cardiorrenal, utilizem definicbes padronizadas de congestéo e leséo renal e avaliem
estratégias de tratamento guiadas por medidas multimodais. Até que isso ocorra, a
melhor abordagem ¢é individualizada, seriada e multidisciplinar.
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ANEXOS

ANEXO A - Critérios resumidos para lesao renal aguda

Para fins de interpretagao clinica, a les&do renal aguda pode ser reconhecida
por aumento de creatinina sérica 20,3 mg/dL em 48 horas; aumento para 21,5 vezes
o valor basal presumidamente ocorrido nos ultimos 7 dias; ou redugéo do débito
urinario para <0,5 mL/kg/h por periodo igual ou superior a 6 horas. Na sindrome
cardiorrenal, esses critérios identificam alteragéo renal aguda, mas nao definem por
si s6 0 mecanismo, a reversibilidade ou a presenca de dano tubular estrutural. A
classificagédo deve ser integrada ao contexto hemodinamico, ao estado de congestéao
e a investigacao de causas renais e pds-renais concorrentes.

Fonte: sintese baseada nos critérios internacionalmente utilizados para lesao
renal aguda e na discussao contemporanea da sindrome cardiorrenal [1,6].

APENDICES

APENDICE A - Roteiro pratico de avaliagdo do paciente com
suspeita de sindrome cardiorrenal

1. Confirmar o fendtipo cardiaco: insuficiéncia cardiaca aguda ou cronica,
fracao de ejecgao, presenga de choque, valvopatia, arritmia e disfungéo do ventriculo
direito.

2. Definir a trajetéria renal: creatinina atual e basal, TFGe, débito urinario,
albuminuria/proteindria, sedimento urinario, potassio, sédio, ureia, bicarbonato e
exposi¢cao a nefrotdxicos.

3. Quantificar congestao: exame fisico, peso, balango hidrico, peptideos
natriuréticos, ultrassonografia pulmonar e, quando disponivel, avaliagdo venosa por
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VExUS/Doppler intrarrenal.

4. Procurar causas alternativas ou associadas de LRA: sepse, hipotensao,
obstrugdo, contraste, AINEs, glomerulopatias, nefrite intersticial, rabdomidlise e
outras causas de lesao renal intrinseca.

5. Se houver congestao, iniciar/otimizar descongestdo e medir resposta
precoce; considerar bloqueio sequencial do néfron quando aresposta forinadequada.

6. Reavaliar diariamente a relagdo entre beneficio de descongestéo e sinais
de intolerancia: hipotensao, oliguria progressiva, hipercalemia, acidose, sintomas
urémicos ou deterioracao clinica.

7. Manter terapias modificadoras de prognéstico quando clinicamente
toleradas, reconhecendo que pequenas alteragbes hemodinamicas iniciais da TFGe
podem ser esperadas com SGLT2i e bloqueio neuro-hormonal.

8. Solicitar avaliagao nefrolégica precoce quando houver duvida diagnéstica,
progressao rapida da disfuncao renal, disturbios eletroliticos graves ou possibilidade
de terapia renal substitutiva.

9. Considerar ultrafiltragdo ou terapia renal substitutiva em congestao
refrataria ou indicagdes renais classicas, com prescrigao individualizada de remogao
de volume.

10. Planejar seguimento apés a alta com monitorizagdo de peso, pressao
arterial, creatinina/TFGe, potassio e otimizagéo progressiva da terapia cardiorrenal.
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