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Resumen

ANTECEDENTES: El sindrome cardiorrenal representa un nimero de importantes
interacciones entre el corazén y la enfermedad renal.

OBJETIVO: Revisar la bibliografia cientifica de pacientes con insuficiencia cardiaca a
fin de evaluar la aparicién de insuficiencia renal o viceversa.

METODOLOGIA: Se realizé una revisién de la bibliografia cientifica de pacientes
con insuficiencia cardiaca, en quienes se evalu6 la aparicién de insuficiencia renal o
viceversa. Se realiz6 una busqueda de la bibliografia en las siguientes bases de datos:
Pubmed/Medline, Science Direct, Scopus, DOAJ, Embase, Cochrane, Direme, Redalyc y
Scielo. Las palabras utilizadas para realizar la bisqueda fueron: Cardiorenal syndrome;
Diagnosis; Treatment; Management; Prognosis.

RESULTADOS: El sindrome cardiorrenal se clasifica en cinco tipos enumerados del 1
al 5. Sus manifestaciones clinicas incluyen las tipicas de enfermedad cardiaca y renal
segln la gravedad de afectacién en érgano diana. El diagnéstico se basa en el uso de
diferentes biomarcadores, como la cistatina C, creatinina, albuminuria, IL-18, entre
otros, que a la vez permite establecer el pronéstico en cada paciente. El tratamiento
incluye la indicacién de medicamentos que bloqueen los mecanismos patoldgicos,
entre ellos los diuréticos de asa, diuréticos tipo tiazidicos, beta-bloqueadores, vasodi-
latadores, inotropicos, ademds de la ultrafiltracion y bloqueo del SRAA.

CONCLUSIONES: El sindrome cardiorrenal tiene una relacién bidireccional, en la que
la afeccién miocdrdica o renal pueden afectar a la otra, estableciendo una asociacién
patolégica muy comin, con una fisiopatologia compleja.

PALABRAS CLAVE: Sindrome cardiorrenal; insuficiencia renal; insuficiencia cardiaca.

Abstract

BACKGROUND: Cardiorenal syndrome represents a number of important interactions
between the heart and kidney disease.

OBJECTIVE: To review the scientific bibliography of patients with heart failure to evalu-
ate the appearance of kidney failure or vice versa.

METHODOLOGY: A literature search was performed in the following databases:
Pubmed/Medline, Science Direct, Scopus, DOAJ, Embase, Cochrane, Direme, Redalyc
and Scielo. The words used to carry out the search were: Cardiorenal syndrome; Diag-
nosis; Treatment; Management; Prognosis.

RESULTS: Cardiorenal syndrome is classified into five types listed from 1 to 5. Its
clinical manifestations include those typical of heart and kidney disease according to
the severity of involvement in the target organ. The diagnosis is based on the use of
different biomarkers such as cystatin C, creatinine, albuminuria, IL-18, among others,
which at the same time allows to establish a prognosis in each patient. Treatment is
based on the indication of medicinal products that block the pathological mechanisms,
including loop diuretics, thiazide-type diuretics, beta-blockers, vasodilators, inotropics,
in addition to ultrafiltration and blocking of SARS.
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Cardiorenal syndrome has a bidirectional relationship, in which
the myocardial or renal involvement can affect the other, establishing a very common

pathological association with a complex pathophysiology.

Cardio-renal syndrome; Renal insufficiency; Heart failure.

ANTECEDENTES

El sindrome cardiorrenal representa un nimero
de interacciones importantes entre el corazén y
el rindn, que se da de forma bidireccional, en
donde la disfuncién aguda o crénica del corazén
o los rifnones puede inducir disfuncién en el
otro 6rgano, conduciendo a un circulo vicioso
negativo que se traduce en la descompensacion
de todo el sistema circulatorio.'?

En 1827, el Dr. Richard Bright describi6 por
primera vez esta asociacion fisiopatoldgica; sin
embargo, en 1913 Thomas Lewis usé por primera
vez el término “cardiorrenal” para describir la
disnea paroxistica en pacientes con enfermedad
cardiovasculary enfermedad renal># En 2004, esta
enfermedad fue reconocida como una afeccién
clinica, cuando el grupo de trabajo del National
Heart Lung and Blood Institute (NHLBI) lo defini6
como un estado de desregulacién cardiorrenal
extrema donde la terapia para aliviar los sintomas
de insuficiencia cardiaca (HF) se ve limitada por
un empeoramiento adicional de la insuficiencia
renal.>® Por dltimo, en 2010 se expuso que la
disfuncién de cada érgano inicia y perpetua la
enfermedad en el otro a través de varias vias de
retroalimentacion hemodinamica, neurohormonal,
inmunolégica o bioquimica comunes.”

Los estudios epidemioldgicos indican que en los
pacientes ocurre la transicion entre diferentes

subtipos de sindrome cardiorrenal .®? En Estados
Unidos cerca del 10% de las personas mayores
de 65 anos tienen alto riesgo de padecer insufi-
ciencia cardiaca; por lo que se estima que el 30%
de los pacientes ingresados por insuficiencia
cardiaca descompensada tienen antecedente de
enfermedad renal crénica.®' La disfuncién renal
es una enfermedad cominmente asociada en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca, reportandose
una prevalencia del 36 al 50% y hasta el 25% de
pacientes con insuficiencia renal crénica (IRC)
muestra algin grado de insuficiencia cardiaca;
la frecuencia aumenta en pacientes que inician
dialisis. Asimismo, se ha identificado alguna
forma de cardiopatia hasta en el 80% de los
pacientes sometidos a hemodialisis.*'°

Se revisa la bibliografia del sindrome cardio-
rrenal.

METODOLOGIA

Se realiz6 una revision de la bibliografia cienti-
fica de pacientes con insuficiencia cardiaca, en
quienes se evalud la aparicion de insuficiencia
renal o viceversa.

Definicidn del desenlace

El desenlace seleccionado en los estudios fue la
disminucién de la tasa de filtracion glomerular
entendida como insuficiencia renal o del rifdn,
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diagnosticada con base en los hallazgos clinicos
y paraclinicos respectivos.

Criterios de inclusidn, exclusidn y restricciones
usadas en la busqueda

Se realiz6 una bulsqueda de la bibliografia en
las siguientes bases de datos: Pubmed/Medline,
Science Direct, Scopus, DOAJ, Embase, Cochra-
ne, Direme, Redalyc y Scielo.

Las palabras utilizadas para realizar la busque-
da fueron: Cardiorenal syndrome; Diagnosis;
Treatment; Management; Prognosis.

Criterios de inclusion: Revisiones sistematicas,
metanalisis, ensayos clinicos, estudios de co-
horte, casos y controles y estudios transversales.

Articulos que evaluaran uno o mas de los des-
enlaces descritos.

Criterios de exclusion: investigaciones distintas a
las mencionadas en los criterios de inclusién. Ar-
ticulos que no evaluaran los desenlaces descritos.

Restricciones utilizadas en la busqueda: se li-
mit6 la bisqueda de la bibliografia a humanos,
mayores de 18 anos de edad, publicaciones de
los dltimos cinco afios y restriccion de idiomas
a espanol e inglés.

RESULTADOS
Seleccion de estudios

De acuerdo con los criterios establecidos y la
estrategia de busqueda, la exploracién arrojé un
total de 1750 articulos. Posteriormente se aplica-
ron los limites y restricciones de bisqueda donde
se excluyeron 894, quedando un total de 856.

Luego se procedi6 a eliminar articulos que se
consideraban no pertinentes para la revision

(692), quedando con 164 articulos. Finalmente
se hizo la revisién de los articulos completos,
donde se retiraron 85 articulos por estar repeti-
dos. De los articulos restantes se utilizaron los
que aparecen en las referencias bibliogréficas.

DISCUSION
Causas y factores de riesgo

Los factores desencadenantes del sindrome car-
diorrenal son los que producen alteraciones en
los érganos implicados en la aparicion de esta
enfermedad que, aunque ocasionan alteracion
en distintos 6rganos diana tiene una estrecha re-
lacién entre si ya que el corazén y el rifién tienen
una unioén fisiolégica casi total en su correcto
funcionamiento, por lo que si falla uno, el otro
también fallarg; por eso, estos factores de riesgo
son similares entre si.”'" Cuadro 1

Debemos tener en cuenta que el sindrome car-
diorrenal debe tomarse como la integracion de
dos enfermedades distintitas que se relacionan
de manera fisiopatolégica por la relacién fun-
cional de estos dos 6rganos que, al momento
de verse alterado, desencadena la aparicién de
un circulo vicioso de enfermedades cardiacas y
renales.®1012

Es importante saber que no todos los factores
de riesgo tienen la misma probabilidad de des-
encadenar la aparicion de este sindrome; hay
factores que implican mas riesgo que otros al
momento de verse presentes en el paciente.'* '
Cuadro 2

Fisiopatologia

La fisiopatologia del sindrome cardiorrenal
no es conocida en su totalidad; sin embargo,
es compleja e incluye disfuncién del sistema
neurohormonal, activacion endotelial anormal
y liberacién de citocinas proinflamatorias. Estos
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Cuadro 1. Factores de riesgo de tipo renal y cardiovascular'®'

2021; 37 (6)

Factores de riesgo renal Factores de riesgo cardiovascular

Hipoperfusién renal, hipoxia renal, caida de filtracion
glomerular, isquemia renal, necrosis del parénquima renal.
Hemorragia, vémitos, diarreas, quemaduras, laxantes,
diuréticos, hepatopatias, sindrome nefrético, obstruccién
intestinal, pancreatitis, peritonitis, malnutricién, disminucién
del gasto cardiaco; choque cardiogénico, valvulopatias,
miocarditis, infarto agudo de miocardio, arritmias,
insuficiencia cardiaca congestiva, tromboembolismo
pulmonar, taponamiento cardiaco, vasodilatacion periférica
por farmacos antihipertensivos, sepsis, hipoxemia, choque
anafilactico, retencién hidrosalina, edema, enfermedad
renal crénica, obesidad, calculos renales, alteraciones
anatémicas congénitas, traumatismo contundente en los
rinones, alteracion del SRAA, uremia, anemia, rabdomidlisis,
embolia de la arteria renal, necrosis por antibiéticos, como
aminoglucédsidos.

Retencion hidrosalina, alteracién del SRAA, vasopresina,
embolia de la arteria renal, calculos renales, sepsis, diabetes
mellitus (nefropatia diabética), nefropatia por hipertension
arterial, rabdomidlisis.

Cuadro 2. Incidencia de la aparicién del sindrome
cardiorrenal segln el factor de riesgo'®'7'8

Disfuncién ventricular 54.1
Edad (> 60 anos) 21

Infecciones 31.1
Aterosclerosis 64.9
Diabetes mellitus 39.2
Hipertension arterial 61.5
Enfermedad renal crénica 13.5
Didlisis intrahospitalaria 0.7
Hospitalizacion 90.5
Beta-bloqueador 70.9
IECA/ARA 66.9
Dislipidemia 293
Obesidad 26.1

mecanismos interactdan de manera sincrénica
y secuencial conduciendo a fibrosis cardiaca,
renal y finalmente alteracién en su funcién."

Hipertension arterial, endocarditis, miocarditis, infarto agudo
de miocardio, enfermedad coronaria, cardiopatia isquémica,
hemorragias, farmacos beta-bloqueadores, insuficiencia
cardiaca congestiva, sobrecarga de volumen, hipertrofia
ventricular izquierda.

Hemorragias, valvulopatias, miocarditis, endocarditis,
farmacos beta-bloqueadores, bradicardias, edad, sexo
masculino, enfermedad coronaria, antecedentes de cardiopatia
isquémica, hipertensién arterial, tabaquismo, diabetes
mellitus, concentraciones de LDL aumentadas, bajo colesterol
HDL, alteracién del SNS, anemia, hiperparatiroidismo,
hiperfosfatemia, embolismo coronario.

Disfuncion neurohormonal: En el sindrome car-
diorrenal tipo | y tipo 1l, la disfuncién cardiaca
que se genera provoca congestién venosa y
reduccién del gasto ocasionando disminucion
en la tasa de filtracion glomerular (TFG). Esto ac-
tiva el sistema renina-angiotensina-aldosterona
(RAAS); provoca liberaciéon no osmética de
arginina-vasopresina y otras hormonas neuroen-
docrinas, como la endotelina que conducen a
un dafo renal. Mediante estudios clinicos se ha
demostrado que en el sindrome cardiorrenal tipo
Iy tipo IV se presenta hiperactividad simpatica
con niveles elevados de catecolaminas en pa-
cientes con injuria renal. Las sefiales aferentes de
los rifiones afectados al sistema nervioso central
contribuyen al desarrollo de la hipertensién,
la lesion cardiaca y un mayor deterioro de la
funcioén renal.’

Gracias a la activacién del RAAS se aumentan las
concentraciones de angiotensina Il promovien-
do la secrecion de aldosterona y ocasionando
la retencién de Na+ y agua; al mismo tiempo
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la angiotensina tiene efectos tréficos sobre las
células tubulares del rifién, lo que provoca la
hipertrofia celular, la apoptosis y finalmente la
fibrosis."”2!

Activacion endotelial anormal: 1a sobrecarga de
volumen originada por la disfuncién cardiaca
o renal genera en las células endoteliales es-
tiramiento circunferencial; se ocasiona estrés
biomecanico y cambio en su estado inactivo a
uno activo, que es prooxidante, proinflamatorio
y vasoconstrictor. Como resultado se elevan las
concentraciones del factor de necrosis tumoral
(TNF) y la IL-6, lo que altera la funcién mio-
cardica y renal y acelera la progresion de la
insuficiencia cardiaca.’??

Endotoxemia, infeccion e inflamacién: debido a
la hipoperfusién intestinal y a la congestion de
la disfuncién cardiaca y renal, se genera trans-
locacion intestinal de la endotoxina bacteriana
(LPS) a la circulacién sistémica responsable de
la activacién de células inmunitarias con libe-
racién de citocinas (TNF-alfa, IL-1 e IL-6), que
pueden exacerbar el dafio en los miocitos y la
disfuncién renal.’??

Clasificacion

Los subtipos de sindrome cardiorrenal se mues-
tran en el Cuadro 3.22'2

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas se muestran en el
Cuadro 4.

Diagnostico y prondstico

Para el diagnoéstico es indispensable tener en
cuenta que pueden ocurrir distintas situaciones,
en las se van a ver alteradas la funcion renal y
cardiaca, por ende, el primer indicio que debe
analizarse es la existencia de manifestaciones

Cuadro 3. Clasificacion del sindrome cardiorrenal??'-2¢

Degeneracién rapida de la
funcién cardiaca que conduce a
lesion renal aguda

Sindrome cardiorrenal
tipo 1

Aparicién de insuficiencia renal
crénica durante la insuficiencia
cardiaca

Sindrome cardiorrenal
tipo 2

Insuficiencia renal aguda que
contribuye a insuficiencia
cardiaca aguda

Sindrome cardiorrenal
tipo 3

Enfermedad renal crénica que
promueve la progresion de la
enfermedad cardiaca crénica

Sindrome cardiorrenal
tipo 4

Alteracién cardiaca y renal
simultanea, asociada con
trastornos agudos o crénicos

Sindrome cardiorrenal
tipo 5

clinicas y posteriormente la realizacion de es-
tudios paraclinicos confirmatorios en los que
se evidencie el deterioro de la funcién renal
(creatinina, cistatina, BUN) y cardiaca (BNP,
pro-BNP, ecocardiograma).'?833

Se han propuesto multiples biomarcadores para
el diagnostico temprano de lesién renal en el
sindrome cardiorrenal tipo 1, entre los cuales se
ha evidenciado que la determinacién de cistatina
C es la prueba mas predictiva de la mortalidad a
largo plazo a diferencia de la creatinina sérica o
el BNP.**3* Cuadro 5

Estos marcadores son factores predictores de
mortalidad en el sindrome cardiorrenal tanto
de la funcién renal como cardiaca, en donde
los paraclinicos de insuficiencia renal son mas
significativos en la incidencia de morbilidad y
mortalidad en pacientes con sindrome cardiorre-
nal.? La evaluacién de lesion renal en paciente
con insuficiencia cardiaca congestiva se ha limi-
tado a la creatinina sérica y la albuminuria; sin
embargo, otros factores, como la reduccién de la
fraccion de eyeccién ventricular (FEVI) y la tasa
de filtracion glomerular (TFG) son prondsticos de
resultados renales en pacientes con enfermedad
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Cuadro 4. Manifestaciones clinicas?’-?

Lesion renal aguda

2021; 37 (6)

Insuficiencia renal crénica

La lesién renal aguda generalmente no causa Laacumulacién de las toxinas urémicas puede afectar a practicamente
sintomas hasta que los rifiones comienzan a fallar. cualquier érgano produciendo:

Estos sintomas pueden ocurrir si hay insuficiencia
renal:

« Somnolencia

« Sintomas gastrointestinales

* Edema

« Retencién de liquidos

» Cansancio

* Mareo

» Disminucion de azoados

Insuficiencia cardiaca aguda

« Hipertension arterial, insuficiencia cardiaca

» Hipercoagulabilidad o tendencia al sangrado

« Infecciones

« Encefalopatia (urémica) o polineuropatia

o Pericarditis (urémica)

¢ Anemia: es una anemia normocitica, normocrémica e
hiporregenerativa, por deficiencia en la sintesis de eritropoyetina
enddgena (EPO) por parte del rifién

« Alteraciones 6seas

« Trastornos gastrointestinales (nauseas, vomitos), anorexia o ambos
« Alteraciones endocrinas: el riidn participa activamente en la
sintesis, metabolismo y eliminacién de hormonas, por lo que su
disfuncién genera alteraciones endocrinas relevantes

» Prurito, cambios en la pigmentacién cutanea

« Piernas inquietas, calambres o ambos

Insuficiencia cardiaca crénica

renal crénica, pero no en insuficiencia cardiaca; La peor funcion renal se registré en los tipos 3 y
sin embargo, recientemente se han encontrado 4 de sindrome cardiorrenal. La enfermedad renal
nuevos marcadores renales (cistatina C, KIM-1y  crénica fue diferente en los cinco tipos de sin-
N- acetil, glucosaminidasa), que han mostrado ~ drome cardiorrenal con la prevalencia mas alta
mayor beneficio al momento de establecer el en el tipo 3 de sindrome cardiorrenal (53.3%,

diagndstico.?”

8 de 15 pacientes) y la TFG fue diferente en los

https://doi.org/10.24245/mim.v37i6.3562
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Cuadro 5. Propiedades de diferentes biomarcadores en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda®3

Creatinina Suero Pronéstico de mortalidad en
insuficiencia cardiaca aguda
Cistatina C ~ Suero/orina  Prondstico de mortalidad en

insuficiencia cardiaca aguda

FABP Orina Pronéstico de mortalidad
en pacientes en unidad de
cuidados intensivos
IL-18 Suero/orina  Predictor de incidencia de la
insuficiencia cardiaca
Albuminuria Orina Estrecha relacion con el

pronéstico

cinco tipos de sindrome cardiorrenal, siendo mas
alta en el tipo 1.*3® Cuadro 6

Es necesario tener en cuenta que algunos datos,
como el tamafio del rindén y la ecogenicidad pro-
porcionan caracteristicas para diferenciar entre
las nefropatias agudas y crénicas; sin embargo, la
enfermedad renal crénica no excluye los rifiones
normales o agrandados. Una corteza renal hipe-
recogénica con la baja relacién cortimedular es
predictiva de nefropatia crénica (Cuadro 7). El
péptido natriurético auricular (BNP) es un vaso-
péptido liberado por el ventriculo izquierdo en la
respuesta a la sobrecarga y modificado por una
prohormona (proBNP). Este péptido (BNP/NT)
es considerado el mejor marcador diagnéstico y
prondstico en pacientes con insuficiencia renal
aguda e insuficiencia cardiaca.*

Marcador de la funcién renal

Fécil, barato. Depende de muchas
variables.

Relacién exponencial y
sobreestimacién con tasa de
filtracion glomerular
Dificil, muy fiable Dificultad de interpretacién
(sin método de referencia)

Utilidad en ambientacion de Falta de estandarizacion

AKI preclinica y clinica

Marcador temprano de AKI Falta de estandarizacion

Facil, barato Falta de especificidad para
insuficiencia renal aguda,
limita su utilidad

Cuadro 7. Biomarcadores potenciales de disfuncién cardiaca
y renal

Potenciales biomarcadores para la deteccion temprana de
IRA: KIM-1, cistatin C, IL-18, L-FABP, Netrin-1.
Potenciales biomarcadores para diagndstico diferencial de
IRA: KIM-1, IL-18

Pronéstico de AKI: cistatina C

Potenciales biomarcadores de inflamacién y respuesta
inmunitaria: 1L-18 en orina

Deteccion temprana de la disfuncion cardiaca aguda:
BNP/NT-proBNP, troponinas (CTnT, cTnl), mioglobina,
mieloperoxidasa.

Las concentraciones de BNP y troponinas
proporcionan informacién de las cdmaras car-
diacas y el dano celular del miocardio. Una
concentracién elevada de troponina T entre
0.03 y 0.11 se relaciona con muerte rdpida de
los pacientes.?3%4° En |a actualidad, se propo-

Cuadro 6. Relacién de la tasa de filtracién glomerular (TFG) con la creatinina

CRS tipo 1 CRS tipo 2 CRS tipo 3 CRS tipo 4 CRS tipo 5 -

Creatinina 1.89 = 1.51 1.79 £ 0.50
TFG mL/min/1.73 m?(CKD-

EPI)

TFG mL/min/1.73 m2

(MDRD) 42.75 £ 21.31

3.98 +2.36 433 +2.70 256 +1.68 <0.0001

40.75+19.19 36.77 £12.92 21.33 £18.45 21.82+17.04 29.68 +15.23 < 0.0001

37.73 £12.57 21.73 £18.08 22.09 +16.60 30.64 +15.10 < 0.0001
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nen biomarcadores, como proteina C reactiva
(PCR) y procalcitonina asociados con muertes
en todo el mundo por SCR-5;% sin embargo, los
criterios de RIFLE, KDIGO y AKIN siguen reco-
mendando concentraciones de creatinina sérica
para el diagndstico y seguimiento del sindrome
cardiorrenal. 194041

Prevencion

Uno de los aspectos mas importantes en los
pacientes con esta enfermedad se asocia con
los ajustes en la dieta, puesto que un manejo
adecuado busca reducir los factores de riesgo
con el fin de mejorar los resultados de la enfer-
medad cardiovascular y de la enfermedad renal
crénica.*

Por esto, es conveniente evitar la ingesta excesiva
de liquidos, considerando que una restriccion
de liquidos de 1.5 a 2 L al dia en pacientes con
insuficiencia cardiaca grave favorece el alivio
de los sintomas, mejora la congestién y ayuda
al control adecuado de electrélitos.*'#*#* Asimis-
mo, es de vital importancia educar al paciente
respecto al consumo de alcohol, teniendo en
cuenta que se recomienda abstinencia en per-
sonas con cardiomiopatia inducida por alcohol,
en caso contrario se aplican las pautas normales
de alcohol (2 unidades por dia en hombres o una
unidad por dia en mujeres).*

La reduccién de la ingesta de sal y grasa, junto
con el aumento en la ingesta de frutas, verduras
y fibra, reduce la presién arterial en, incluso,
10 mmHg en promedio, disminuye las concen-
traciones de colesterol y triglicéridos. Entre las
personas con alto riesgo cardiovascular, una
dieta mediterrdnea aumenta las concentraciones
circulantes de antioxidantes, que se ha propuesto
como un posible mecanismo para mejorar la
supervivencia.*

2021; 37 (6)

La actividad fisica tiene beneficios para la salud
conocidos y se asocia con reduccion del riesgo
cardiovascular en la poblacién general. La morta-
lidad cardiovasculary calidad de vida se asocian
inversamente con los niveles de actividad fisica.*
Las actividades estructuradas incluyen actividades
aerdbicas, de fuerza y de flexibilidad.*

Las actividades aerdbicas son aquéllas en las que
se utilizan grandes cantidades de oxigeno, entre
las que se incluyen caminar, trotar, subir escaleras,
nadar y hacer ejercicios aerébicos en el agua,
jardineria, bailar, andar en bicicleta y ejercicios
en silla. El entrenamiento de fuerza implica el
uso de grandes musculos del cuerpo para realizar
actividades. Por ejemplo, pesas o pesas libres,
bandas y tubos de resistencia y Pilates. Las acti-
vidades de flexibilidad mueven las articulaciones
a través de su rango completo de movimiento y
ayudan a disminuir el riesgo de lesiones al realizar
actividades fisicas. Fstos incluyen estiramiento,
yoga y tai chi. Es conveniente acostumbrarse a
hacer ejercicio a la misma hora todos los dias,
cinco veces por semana.*t

La prevencién primaria de la insuficiencia
cardiaca se centra en el control y mitigacién
de los factores de riesgo cardiovascular a los
que se ve expuesta una persona, mientras que
la prevencién secundaria y terciaria se basa
en la realizacién de un diagnéstico temprano
y prevencion de la descompensacién de la
insuficiencia cardiaca crénica que da lugar a
episodios de insuficiencia cardiaca que requie-
ren hospitalizacion. Debido a que cada nueva
hospitalizacion implica mayor deterioro de las
funciones cardiaca y renal, los episodios recu-
rrentes conducen al empeoramiento gradual del
curso clinico del paciente.”
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Es importante tener en cuenta la educacion al
personal asistencial de atencién primaria, esto
con el objetivo de generar competencias para la
deteccién temprana, remisién oportuna y control
de los factores de riesgo, en las personas con la
enfermedad debe realizarse la bdsqueda activa
de los casos para la respectiva tamizacion, in-
tervencién temprana y actividades enfocadas al
control de la progresién de la enfermedad renal

las cuales se busca estabilizar al paciente y
controlar la relacién fisiopatolégica de la en-
fermedad con el fin de disminuir los sintomas
que pueden manifestarse. En el Cuadro 8 se
muestran los medicamentos y medidas que se
pueden implementar.

CONCLUSIONES

crénica.®

Tratamiento

Para el manejo de esta enfermedad se cuenta
con mdltiples medidas terapéuticas, mediante

El sindrome cardiorrenal tiene una relacion
bidireccional, en la que la afeccion miocardica
o renal pueden afectar a la otra, estableciendo
una asociacién patolégica muy comin, con una
fisiopatologia compleja. Por ello, debe realizarse
una valoracion exhaustiva en las personas con

Cuadro 8. Opciones terapéuticas en el paciente con sindrome cardiorrenal

Diuréticos de asa

Diuréticos tiazidicos

Ultrafiltracion

Bloqueo del SRAA

Beta-bloqueadores

Vasodilatadores

Inotrépicos

Para vencer el dafio de la absorcion gastrointestinal de los diuréticos, es comin la administracion de
estos farmacos por via intravenosa, generalmente en los pacientes que tienen marcada sobrecarga
de volumen y se recomienda aumentar la dosis de estos firmacos en pacientes con enfermedad
renal crénica o con una TFG < 60 mL/min/1.73m?.4

Se consideran terapia de eleccién en casos de resistencia diurética de asa. El estudio CARRESS-HF
sugiere que la administracién de diuréticos de asa con diuréticos tipo tiazida genera una diuresis
eficaz sin afectacion de la TFG en comparacién con el uso de la ultrafiltracién.®

La terapia de descongestion con diuréticos tipo asa produce orina hipoténica; la ultrafiltraciéon
elimina plasma isoténico, es decir, més sodio por la misma cantidad de agua, se ha planteado la
hipétesis de que la ultrafiltracion podria ser una estrategia de descongestién superior.”

Si la funcidn renal en pacientes con sindrome cardiorrenal sigue empeorando, los inhibidores del
SRAA (IECA-ARAII) son dtiles en este sindrome, incluidos los pacientes que cursan con hipertension
arterial, insuficiencia cardiaca y enfermedad renal crénica con albuminuria o proteinuria, Sin
embargo, la inhibicién de este sistema puede provocar la disminucién significativa en la funcién
renal, aumento sérico de potasio o ambos.*?

Estos farmacos se prescriben como estrategia importante en la interrupcién del tono simpdtico en
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva o enfermedad cardiaca isquémica. Por lo general,
estos medicamentos no afectan adversamente la funcion renal; no obstante, ciertos medicamentos,
como el atenolol, nadolol o sotalol, estan relativamente contraindicados en la enfermedad renal
crénica debido a una farmacocinética alterada.>*

El neseritide se ha considerado la gran esperanza y el vasodilatador ideal en el tratamiento de la
insuficiencia cardiaca porque, por su caracter vasodilatador, su capacidad diurética y natriurética
no genera activacion neurohormonal. El objetivo de la prescripcion de los vasodilatadores es
disminuir la resistencia periférica y asi disminuir la regurgitacién mitral y reducir las presiones
de llenado; la disminucién de la poscarga gracias a los vasodilatadores puede aumentar el gasto
cardiaco reduciendo el bajo llenado arterial y mejorando la funcién renal. 2

Los inotrépicos, como la dobutamina, milrinona y levosimedan se prescriben generalmente en
pacientes criticos con sobrecarga de volumen resistente a diuréticos e insuficiencia renal. Estos
farmacos también se prescriben a pacientes con presion arterial baja y mala perfusién renal; sin
embargo, la administracion de inotropicos puede acelerar algunos procesos dafiinos, como las
arritmias o la isquemia.*®%2
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insuficiencia cardiaca o renal, con el fin de
determinar si hay alteracién de los dos érganos
que puede favorecer a la descompensacién y
empeoramiento del cuadro, puesto que el diag-
nostico oportuno permite el manejo inmediato
que favorece la recuperacién de los pacientes y
mejora la calidad de vida.

Ademas, es importante tener en cuenta los
factores de pronéstico, esto con el fin de cono-
cer las posibilidades terapéuticas que tiene el
paciente y su efecto a corto y largo plazo, en
comorbilidades, complicaciones y mortalidad.
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