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AAbbssttrraacctt::    

Maintenance of blood volume, vascular tone, and hemodynamic stability depends on a set of elegant 

interactions between the heart and kidney. For some time, physicians have recognized that severe 

dysfunction in either of these organs seldom occurs in isolation. However, only recently have we attempted 

to define and apply the widespread concept of the cardio-renal syndrome (CRS). Despite our growing use of 

the term, there is still some debate as to its true definition. More important, the process itself remains 

enigmatic; our understanding of the complex physiological, biochemical, and hormonal derangements that 

encompass the CRS is woefully deficient and may lead to improper medical management of patients. 
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Introducere 

Sindromul cardiorenal (SCR) reprezintă 

termenul folosit pentru a descrie condițiile 

clinice în care disfuncția renală și cea cardiacă 

coexistă. Acest sindrom semnifică interacțiunea 

dintre cord și rinichi, atunci când disfuncția 

unuia antrenează disfuncția celuilalt [1;3]. Orice 

agresiune directă sau indirectă asupra cordului 

sau rinichilor poate inișia sau perpetua afectarea 

lor combinată, materializată prin alterări 

structurale sau funcționale. 
 

Clasificare 

Există un sistem de clasificare a SCR ce 

incorporează 5 subtipuri în funcție de organul ce 

a generat injuria și de modul de instalare a 

acesteia, acut sau cronic (tabel 1) [1].  

Tipul Sindromul Afectarea 

primară 

Afectarea 

secundară 

1  Cardiorenal 
acut 

Insuficienţă 
cardiacă acută 

Leziune 
renală acută 

2 Cardiorenal 
cronic 

Insuficienţă 
cardiacă cronică 

Insuficienţă 
renală cronică 

3 Renocardiac 
acut 

Leziune renală 
acută 

Insuficienţă 
cardiacă acută 

4 Renocardiac 
cronic 

Insuficienţă 
renală cronică 

Insuficienţă 
cardiacă 
cronică 

5 Secundar Afecţiune 
sistemică 

Insuficienţă 
cardiacă şi 
renală 

Tabel 1. Clasificarea sindromului cardiorenal 

1. Sindromul cardio-renal acut (tipul 1) se 

defineşte ca înrăutăţirea acută a funcţiei cardiace 

(insuficienţă cardiacă acută, sindrom coronarian 

acut) care duce la leziune şi/sau disfuncţie 

renală. 

2. Sindromul cardio-renal cronic (tipul 2) 

constă în modificări cronice ale funcţiei 

cardiace (insuficienţă cardiacă cronică, boală 

coronariană cronică) care, în timp, sunt în 

măsură să determine afectare morfologică şi/sau 

disfuncţie renală. 

3. Sindromul reno-cardiac acut (tipul 3). 

Înrăutăţirea acută a funcţiei renale (leziune 

renală acută) duce la afectare şi/sau disfuncţie 

cardiacă. 

4. Sindromul reno-cardiac cronic (tipul 4). 

Boala cronică renală determină treptat leziune 

şi/sau disfuncţie cardiacă. 

5. Sindroame secundare cardio-renale 

(tipul 5). Sunt boli sistemice care determină 

leziuni simultane şi/sau disfuncţii în ambele 

organe: cord şi rinichi. 

SCR a atras de mult timp atenția 

cardiologilor și nefrologilor în special pentru că 

această patologie asociază o morbiditate și 

mortalitate crescută.  

 

Disfuncția renala are o prevalență crescută 

la pacienții cu insuficiență cardiacă și sa dovedit 
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că aceasta reprezintă un marker puternic și 

independent al prognosticului nefavorabil [2; 4]. 

Similar, pacienții cu insuficiență renală sunt mai 

predispuși afectării cardiovasculare decât cei 

fără disfuncție renală. Într-un studiu recent se 

arată că aproximativ 44% din pacienții cu BRC 

în stadiul final au decedat datorită unor cauze 

cardiovasculare [5]. De asemenea arată că 50% 

din pacienții hemodializați vor suferi un infarct 

miocardic în următorii 2 ani [5]. 

Pe de altă parte există studii ce arată că 

tratamentul disfuncției renale poate îmbunătății 

funcția cardiacă. 

 

Fiziopatologia SCR 

Teoria clasică leagă deteriorarea funcției 

renale în cazul pacienților cu insuficiență renală 

de hipoperfuzia renală datorată debitului cardiac 

scăzut [11; 13]. Fluxul inadecvat activează 

sistemul renină angiotensină aldosteron, rezul-

tând retenție lichidiană, presarcină crescută și 

implicit agravarea insuficienței cardiace. 

Totuși studii mai recente susțin că această 

explicație este mult prea îngustă și incompletă.  

 

Fig 1. Mecanismele ce subliniază relația dintre 

insuficiența cardiacă și disfuncția renală.  

Săgețile albastre indică mecanismele prin care IC 

poate duce la disfuncție renală iar săgețile roșii 

arată căile prin care insuficiența renală poate duce 

la insuficiență cardiacă. 

 

Sistemul renină angiotensină aldosteron 

în SCR 

Prin stimularea cronică a sistemului renină 

angiotensină aldosteron (SRAA) din cadrul 

insuficienței cardiace și renale rezultă efecte 

fiziopatologice severe ce afectează funcția 

ambelor sisteme [14; 17]. Dintre efectele 

negative ale angiotensinei II putem enumera 

creșterea pre și post sarcinii din care va rezulta 

și creșterea consumului miocardic de oxigen. 

Unul dintre efectele negative recent descoperite 

al angiotensinei II il reprezintă promovarea 

inflamației vasculare. Angiotensina II activează 

NADPH oxidaza la nivelul celulelor endoteliale, 

al celulelor musculare netede, celulelor tubulare 

renale și cardiomiocitelor, ceea ce duce la 

formarea radicalilor liberi de oxigen, mai ales a 

superoxidazei [6; 8]. Tot mai multe studii 

prezintă legătura dintre radicalii liberi de oxigen 

și procesul de îmbătrânire, inflamație și 

disfuncție progresivă de organ. Superoxidul este 

un antagonist al efectelor oxidului nitric care 

este responsabil de vasodilatație și natriureză și 

de asemenea reduce biodisponibilitatea acestuia 

[2; 4]. Stresul oxidativ afecteaza sinteza ADN-

ului și determină producția citokinelor proinfla-

matorii cum ar fi interleukina 1 (IL1), 

interleukina 6 (IL6) și TNF alfa. 

 

Sistemul nervos simpatic în SCR 

Inițial activarea sistemului nervos 

simpatic (SNS) are un rol protector în 

insuficiența cardiacă. Scopul este de a menține 

debitul cardiac prin efecte cronotrope și 

inotrope pozitive asupra miocardului [14;18]. 

Totusi activarea SNS aduce și o serie de efecte 

negative asupra sistemului cardiovascular și 

renal. Activarea SNS are ca efect reducerea 

densității receptorilor beta de la nivelul 

miocardului și reducerea sensibilității acestora 

la pacienții cu insuficiență cardiacă și/sau renală 

[16; 19]. De asemenea catecolaminele au o 

contribuție importantă în hipertofia ventriculară 

stângă dezvoltată la pacienții cu insuficiență 

cardiacă (IC) [19; 20]. Tot activarea SNS duce 

la creșterea apoptozei miocitelor [20] și la 

eliberarea crescută de neuropeptid Y.  

 

Hipertensiunea venoasă intraabdomi-

nală în SCR 

Insuficiența cardiacă este marcată de o 

creștere a presiunii venoase centrale ce reduce 

gradientul de perfuzie la nivelul patului capilar 

renal [22]. Studii recente arată că presiunea 

venoasă renală crescută poate duce la o reducere 

sau chiar oprire a filtrării glomerulare [22; 23] și 

că această creștere a presiunii venoase este chiar 

mai importantă decât hipoperfuzia renală prin 

scăderea presiunii arteriale. Compresia extrin-
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secă a venelor renale a dus de asemenea la 

compromiterea funcției renale [16; 20].  

 

Fig. 2 Distribuția presiunii venoase centrale (PVC) 

și relația acesteia cu RFGe într-un studiu pe 627 

pacienți cu IC. Există o corelație clară intre PVC și 

disfuncția centrală la pacienții cu IC. 

 

Presiunea venoasă intraabdominală este 

considerată crescută când atinge valoarea de 

peste 8 mmHg [23]. Reducerea presiunii venoa-

se intraabdominale cu ajutorul diureticelor a fost 

corelată cu îmbunătățirea funcției renale [13; 

22]. 

 

Fig. 3 Relația dintre modificarea presiunii 

venoase intraabdominale și valorile creatininei 

serice. Creșterea presiunii venoase intraabdominală 

asociază disfuncție renală. 

 

În studiul ESCAPE, pacienții cu 

insuficiență renală au prezentat o creștere 

semnificativă a presiunii venoase centrale în 

comparație cu cei fără afectare renală [12; 21]. 

În plus, presiunea venoasă jugulară crescută este 

asociată cu creșterea valorii creatininei serice. 

Sindromul de anemie cardiorenală 

Descris în urmă cu un deceniu de 

Silverberg et all ca o condiție indusă de 

disfuncția renală sau cardiacă dar care la rândul 

ei duce la exacerbarea disfuncției oricărui din 

cele două sisteme de organe [15; 10]. Anemia 

este prezentă la 30% dintre pacienții cu SCR 

[14]. În studiul Candesartan in Heart Failure a 

fost sugerat că anemia poate fi un factor 

independent de prognostic negativ la pacienții 

cu IC [16; 19]. Totuși lipsesc studiile mari 

controlate randomizate și deocamdată nu sa 

ajuns la un consens în această privință. 

Anemia la pacienții cu ICC și/sau IRC are 

o etiologie multifactoriala dar deficitul de fier 

este pe primul loc în ambele afecțiuni [17]. 

Tratamentul cu Fe aduce beneficii la acești 

pacienți iar studiul FAIR-HF (Ferinject 

Assessment in patients with Iron deficiency and 

chronic Heart Failure) a demonstrat ca există o 

îmbunătățire semnificativă a simptomatologiei 

pacienților cu ICC [18]. Cu toate acestea, 

ghidurile Europene de management ale ICC 

descriu corectarea anemiei la acești pacienți ca 

terapie nestabilită ca rutină.  

Rolul agenților stimulanți ai eriptro-

poietinei (EPO) este de asemenea controversat. 

Nivelul EPO este redus în IRC dar este frecvent 

crescut în IC. Studii recente arată că există un 

rol protector al EPO față de apoptoza miocitelor 

[20; 7]. Într-un studiu efectuat pe un lot de 226 

de pacienți cu IC și anemie, tratamentul cu 

agenți stimulanți ai EPO a dus la îmbunătățirea 

capacității de efort prin creșterea oxigenării 

datorită unei cantități crescute de hemoglobină 

[6; 9]. Există totuși și studii care asociază IC cu 

nivele crescute de EPO și că acest fapt asociază 

un prognostic negativ al supraviețuirii, inde-

pendent de nivelul de hemoglobină [8; 11]. 

Studiile mari, multicentrice au demonstrat că o 

corectare a anemiei în stadiile incipiente ale IRC 

nu reduce riscul pacienților de a dezvolta 

complicații cardiovasculare [4; 6; 9]. În conclu-

zie tratamentul de rutină cu agenți stimulanți ai 

EPO pentru a crește nivelul de hemoglobină la 

pacienții cu IC, nu are dovezi clare și nu exista 

un consens pe această temă. 
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Direcții de viitor în SCR 

Diagnosticarea precoce a SCR poate fi 

făcută prin introducerea în strategiile de 

management a unor noi biomarkeri ce pot 

evalua disfuncția renală incipientă. Dintre 

aceștia, putem enumera interleukina 18, KIM 1 

și cistatina C, markeri ce pot avea un rol 

important în viitor pentru diagnosticul și 

managementul SCR. Tratamentul în SCR 

reprezintă o provocare exacerbată mai ales de 

natura heterogenă a pacienților. 

 

Concluzii  

Prognosticul pacienților cu SCR nu este 

uniform în cele 5 subtipuri și este dependent de 

natura patologiei de bază. Prognosticul cel mai 

nefavorabil rămâne în cazul afectării cronic a 

ambelor sisteme de organe. SCR a fost folosit 

mai ales pentru a descrie pacienții cu disfuncție 

renală secundară afectării cardiovasculare. 

Acest grup de pacienți prezintă un risc crescut 

de morbiditate și mortalitate. Dificultățile 

întâmpinate în SCR apar mai ales în metodele 

de diagnostic și tratament. 
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