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Sindrome cardiorrenal: Nuevas herramientas diagnosticas.
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Introduccion

El sindrome cardiorrenal (SCR) tipo 1 se caracteriza por la disfuncion cardiaca aguda que induce disfuncion
renal aguda. Este deterioro de la funcion renal puede ser debido a multiples causas entre los que destacan la
activacion neurohumoral, 1as alteraciones hemodinamicas, la congestion venosay laiatrogenia.

Presentamos €l caso de un vardn que ingresa por insuficiencia cardiaca y que presenta un empeoramiento
progresivo de la funcién renal, con el consecuente reto diagnéstico y terapéutico que supone, viendo lo que
aporta la utilizacion de nuevas herramientas diagnosticas.

Caso clinico

Varon de 73 afios que ingresa en noviembre 2021 en cardiologia por insuficiencia cardiaca. Entre sus
antecedentes destaca diabetes mellitus tipo 2 con buen control glucémico, cardiopatia isquémica con doble
baipas aortocoronario en 2014, estenosis adrtica grave con protesis biol dgica en posicion mitral, hipertension
arterial y dislipemia. Ademas, presenta una enfermedad renal crénica (ERC) estadio 3a A2 con creatinina
basal en torno a 1,1 mg/dl sin seguimiento por nefrologia con atrofia renal izquierda en pruebas de imagen.
Su tratamiento habitual era semaglutida 1 0,25 mg semanal, metformina 850 mg/12h y furosemida 40 mg en
desayuno y comida.

Ingresa con apoyo de la unidad cardiorrenal, por insuficiencia cardiaca y agudizacion de su enfermedad renal
(Tabla 1) iniciandose tratamiento diurético intravenoso con discreta mejoria clinica 'y leve deterioro de la
funcion renal. Seiniciatambién un iSGLT2. Se va aumentando el tratamiento diurético en los dias siguientes,
pero a pesar de lograr diuresis adecuadas y discreta pérdida de peso, €l duodécimo dia persiste disneico sin
gue su funcion renal alcance cifras basales y con un aumento de algunos de |os marcadores bioquimicos de
congestion venosa. Se incrementa entonces més el tratamiento diurético y se realiza ecografia a pie de cama
(POCUS) con valoracion mediante escala VEXUS (VEXUS Ultrasound Score) para optimizar € tratamiento
diurético. Ver evolucion en (Tabla 1)

Pese a los cambios, persiste la necesidad de oxigenoterapia, por 1o que se realiza un angio-TC de arterias
pulmonares urgente que no evidencia tromboembolismo pulmonar y que muestra persistencia de datos de
hipervolemia. En los dias posteriores, se produce una rapida disminucién de la diuresis, en probable relacion
con nefropatia asociada a contraste, junto con un incremento de los marcadores congestivos, que requiere
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iniciar hemodidisis (HD). (Figura 1)

Se observa después una recuperacion del ritmo de diuresis persistiendo todavia la sobrecarga de volumen con
necesidad de oxigeno y de perfusion de furosemida. Se intenta la retirada paulatina de tratamiento diurético,
Con Nuevo empeoramiento respiratorio e incremento de congestion valorado mediante POCUS, por o que se
incrementa de nuevo la furosemida con asociacion de clortalidona. Finalmente, se consigue retirada de
diuréticos endovenosos y se cita en nuestra unidad cardiorrenal para seguimiento donde clinicamente no
existian signos o sintomas de insuficiencia cardiaca.

Enla(Tablal) (Figura 1) serecogen los datos clinicos y analiticos mas relevantes.

Comentarios:

El SCR se define por trastornos del corazén y rifion en los que la disfuncién aguda o crénica en un érgano
induce la disfuncién aguda o cronica del otro. Se realiz6 una clasificacion en 5 subtipos (ver NAD: Sindrome
Cardiorrenal) y de ellos, € tipo 1, caracterizado por disfuncion cardiaca que origina disfuncion renal, es e
mas frecuente.

En nuestro caso, en  momento del ingreso ya existia un deterioro agudo de la funcién rena clasificado
como KDIGO 2 (ver NAD: Insuficiencia renal aguda), que mejord solo parcialmente durante los primeros
dias. En este momento, se habia afiadido a tratamiento un inhibidor de iISGLTZ2, por sus beneficios
cardiovasculares incluso en la fase aguda de la insuficiencia cardiaca (1). De hecho, ante €l deterioro de la
funcion renal inicial, se valoro la existencia del fendmeno de “permissive AKI” en relacion con los efectos
hemodinamicos iniciales de estos farmacos (2), aunque la impresion diagnéstica era que se debia a la
persistencia de nefropatia congestiva, cuya solucion es intensificar e tratamiento diurético, incluyendo la
estrategia del bloque secuencial, para alcanzar cuanto antes la euvolemia (3).

Dentro de los parametros bioquimicos que se utilizan para la valoracion de la congestion nos encontramos €l
propéptido natriurético cerebral N-terminal (NtproBNP) y el antigeno carbohidrato 125 (CA 125) El
NtproBNP es un indicador de hipertrofia ventricular y no valora de forma adecuada la congestion en
pacientes con insuficiencia renal (4). Por lo que respectaa CA 125, en los Ultimos afios ha destacado por ser
un marcador de congestion adecuado de forma aislada, incluso sin una clinica compatible que ademas no se
modifica en pacientes con ERC, por |0 que parece una herramienta interesante en este grupo (5).

Actuamente, también se ha incorporado como una herramienta fundamental la ecografia a pie de cama o
POCUS para la valoracion de la congestion en los pacientes cardiorrenales. La escala VEXUS (6) nos ayuda
a establecer € grado de congestion y a optimizar € tratamiento diurético si presentan un empeoramiento de
la funcidn renal durante el tratamiento de la insuficiencia cardiaca. En € caso de nuestro paciente, la
valoracion mediante POCUS, permitio junto a la valoracion conjunta clinica y analitica, un tratamiento
diurético dirigido. Esta medicion se realiza mediante sonda de ecografia convexa por parte de nefrologia,
complementandola en caso de ser necesario con la sonda de ecocardiografia por parte de los cardidlogos.

La nefropatia asociada a contraste en el contexto de insuficiencia cardiaca se produce sobre todo en los
pacientes sometidos a cateterismo coronario percutaneo, y se relaciona con un incremento de dias de
hospitalizacion y mortalidad. Es importante en estos pacientes con SCR, la limitacion del uso de contrastesy
la prevencion de la aparicion de esta entidad que afade otro factor a dafio renal. (ver NAD: Lesion Renal
Aqguda poscontraste yodado)

Tras la resolucion del episodio agudo de insuficiencia renal generado por el contraste, se encontraba en un
punto muy similar al del ingreso, de nuevo con insuficiencia cardiaca descompensada e insuficiencia renal,
por lo que, de nuevo, fue importante el gjuste dirigido del tratamiento diurético de cara posibilitar el ata
usando todas las herramientas que teniamos en nuestra mano.
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Parafinalizar comentar que la aplicacion conjunta de los diferentes marcadores resulta importante también en
la consulta cardiorrenal, donde se revisd tras el ingreso, ya que a pesar de deterioro de la funcion renal y
NtproBNP elevado, el CA 125y e POCUS, nos indican que probablemente no requiera tanto diurético y que
en este momento el deterioro renal puede deberse a tratamiento excesivo.

Concluimos con 3 mensajes parallevar a casa:

1) En un paciente con SCR que ingresa por insuficiencia cardiaca, €l deterioro de funcién renal puede ser
inicialmente secundario a nefropatia congestivay precisar tratamiento diurético intensivo.

2) El objetivo en la insuficiencia cardiaca es conseguir la euvolemia. Para ello hay que redizar una
valoracion global del paciente mas alla de la diuresis y/o la clinica que pueden ofrecer resultados engafiosos,
integrando segun nuestros medios, otras medidas diagnésticas bioguimicas o POCUS.

3) Finalmente, durante el ingreso hospitalario es importante la prevencién, evitando el uso de nefrotoxicos, y
el diagndstico precoz y tratamiento del fracaso renal en caso que se produzca.
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Tablas
Tabla 1. Resumen de evolucion de los resultados. Abrevistuaura: UF: ultrafiltracion, iv: intravenosa, vo: via oral
Pre-Ingreso 1.1 - - - Furosemida 80 mg/d vo 87 kg
Ingreso 1,93 6390 G5 - Furosemida iv 20 mg/8h 1500 ml 94 kg
Dia 4 1,92 5067 132 - Furosemida iv 40 mg/8h 1700 ml 92,5 kg
Dia 12 1,93 5290 217 Grado 3 Furosemida iv 250 mg/d 2000 ml 91 kg
Dia 14 2,18 Furosemida iv 40 mg/8h 1500 ml 250 ml 93 kg
Dia 16 3,28 Furosemida iv 40 mg/8h 1500 ml 500 ml 90,5 kg
Dia 20 163 4707 376 Grado 2 Fﬂ‘gzzm‘:g 2292 :ﬂ”g’g:; 1900 ml 89 kg
Dia 22 1,9 4703 350 Grado 1 Furosemida 120 mg/d vo 1500 ml 89 kg
CCEE 1,87 4743 215 Grado 1 Furosemida 60 mg/d vo 87,3 kg

Tabla 1.
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Figura 1.



