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SINDROME CARDIORRENAL

Introduccion

El sindrome cardiorrenal (SCR), es un estado de desregulacion avanzada entre el corazon y
el rindn, que involucra la afectacion de ambos 6rganos sistémicos debido a una disfuncion
aguda o crénica de unode los érganos que induce a la disfuncién del otro, para lo cual se veran
alteradas sus funciones fisioldgicas en la relacién corazén-rifion donde cualquiera de los dos
organos utilizard un mecanismo de compensacién que tendra una repercusién importante en

el otro 6rgano.

Esta definicion posee tres caracteristicas fundamentales para entender este sindrome; la
primera es una relevancia igualitaria entre ambos 6rganos, ya que muchas veces no queda
claro donde inici6 el dafio; la segunda, es que esta disfuncion puede ser aguda o crénica y
también funcional o estructural, y la tercera recalca el hecho de que la interaccion es
bidireccional, caracteristicas que conducen a un circulo vicioso negativo que se traduce en la

descompensacion detodo el sistema circulatorio.

Existe una estrecha comunicacion entre el corazén y los rifiones a través de varias vias que
incluyen la presién de perfusion renal, la presion de llenado cardiaco y la actividad
neurohormonal, en particular del sistema nervioso simpatico, del sistema renina-angiotensina-

aldosterona y de los péptidos natriuréticos.
Desarrollo

Los mecanismos fisiopatolégicos responsables del SCR son complejos, multifactoriales y no
del todo conocidos, los procesos hemodinamicos como el bajo gasto y la congestion venosa,
estan intrinsecamente relacionados, aunque no explican la totalidad de las consecuencias

clinicas.

La activacion persistente del sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA), la
sobreestimulacién simpética, los procesos de inflamacion, fibrosis, y la desregulacion del
balance entre el 6xido nitrico y las especies reactivas de oxigeno, interactian entre si y
conllevan potencialmente a una peor funcion cardiaca y renal.

En consecuencia, la reduccion del gasto cardiaco y la redistribucion de la congestion producen

disminucion de la perfusion renal.
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La estimulacion del sistema nervioso simpatico, el sistema renina-angiotensina-aldosterona y
la secrecion de vasopresina conducen a una intensificacién de la reabsorcién de sodio y agua,
en un intento de preservar la perfusién renal y el filtrado glomerular (FG), sin embargo, y a
largo plazo, induce efectos deletéreos sobre el corazoén vy el rifidn.

La activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona tiene como finalidad mantener el
FG en situaciones de hipoperfusion aguda; no obstante, su estimulacion de modo persistente
desempefia un papel clave en la lesién renal producida a través de una hipertrofia celular, una
estimulacion de la fibrosis, un estrés oxidativo y una activacion de mecanismos inflamatorios.
Por ultimo, sumado a lo ante dicho, la actividad simpatica elevada es un factor desencadenante
reconocido en la descompensacion de la insuficiencia cardiaca, cambios agudos en la
capacitancia venosa vascular esplacnica regulada por el tono simpético pueden dar lugar a
una translocacion brusca del volumen hacia la zona circulatoria efectiva, causando una
sobrecarga venosa central.

Todos y cada uno de estos mecanismos estan estrechamente relacionados y conectados.
Generando y perpetuando la disfuncién renal y cardiaca.

El sindrome cardiorrenal se clasifica en cinco subtipos, segun se trate de una lesién aguda o
cronica y si el compromiso de la lesién es evidentemente simultaneo.

SCR tipo 1: deterioro agudo de la funcién cardiaca que conduce a una lesién renal aguda
(LRA). Se presenta en un tercio de los hospitalizados por insuficiencia cardiaca aguda y puede
ocurrir en el contexto de enfermedad crénica de uno o ambos érganos. La LRA se define por
los criterios KDIGO 2012 (elevacién de creatinina sérica [CS] 2 0,3 mg/dl dentro de 48 horas
= 50% del valor inicial dentro de siete dias).

SCR tipo 2: es una insuficiencia crénica que conduce a una enfermedad renal crénica
(ERC). No se ha encontrado medicion entre la funcién renal basal y la fraccion de expulsion
del ventriculo izquierdo (FEVI), lo que sugiere que esta interaccién es mas compleja que la
mera reduccion de la capacidad de la bomba cardiaca.

SCR tipo 3: LRA primaria que lleva al dafio cardiaco agudo, como isquemia, arritmias o IC
aguda. Los mecanismos son multiples.

Las toxinas urémicas deprimen la capacidad contractil y causan pericarditis, aunque las

sustancias especificas causantes no se han identificado del todo.
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La sobrecarga de volumen provoca edema pulmonar, que se agrava por vasoconstriccién de
los vasos pulmonares secundaria a la acidosis metabdlica que ocasiona a su vez arritmias
junto con la hiperpotasemia. El proceso inflamatorio que acompafa a una LRA también
deprime la funcién miocardica.

SCR tipo 4: la ERC que contribuye a la afeccion cardiaca mediante hipertrofia ventricular,
disfuncion diastélica e incremento de episodios cardiovasculares (ECV).

La mortalidad y los ECV aumentan conforme empeora la funcion renal o se acentua la
albuminuria. Es muy interesante que la hiperfiltracion (TFGc > 105 ml/min/1.73 m 2) se vincula
con una mayor mortalidad cuando se acompafiaba de un cociente albimina/creatinina en orina
de al menos 10 mg/g.

SCR tipo 5: es la alteracion simultdnea de la funcion renal y cardiaca consecutiva a un
trastorno sistémico agudo o crénico, como sepsis, lupus eritematoso sistémico, diabetes,
hipertension, sarcoidosis, amiloidosis, entre otros.

En la fase aguda, la sepsis severa representa la condicibn mas comun y grave que puede
afectar a los 6rganos e inducir lesion renal aguda, mientras que lleva a una profunda depresion

miocardica.

Diagnostico y manifestaciones clinicas.

Los pacientes con sindrome cardiorrenal agudo presentan caracteristicas clinicas de
congestién sistémica o pulmonar (o ambas) y lesion renal aguda.

Habitualmente, las presiones elevadas son las del lado izquierdo, pero no siempre se asocian
con presiones elevadas del lado derecho. Los sintomas de congestion pulmonar son el
empeoramiento de la disnea de esfuerzo y la ortopnea; la auscultacion de estertores

crepitantes bilaterales (si hay edema pulmonar).

La congestion sistémica puede causar edema periférico importante y aumento del peso. Puede
observarse distension venosa yugular. La presencia de oliguria se debe a la disfuncion renal,

y a menudo, la terapia de mantenimiento de los diuréticos no es eficaz.
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Signos de la insuficiencia cardiaca aguda

Las caracteristicas que con mayor certeza sugieren la insuficiencia cardiaca aguda son:

» Antecedente de disnea paroxistica nocturna

» Presencia de un tercer ruido cardiaco

* Evidencia de congestion venosa pulmonar en la radiografia de térax

« Evidencia radiogréfica de cardiomegalia.

Los pacientes pueden no presentar algunas de estas caracteristicas clinicas clasicas y el
diagnostico de insuficiencia cardiaca aguda puede ser dificil. Por ejemplo, incluso si las
presiones del lado izquierdo son muy elevadas, el edema pulmonar puede estar ausente

debido a la remodelacion vascular pulmonar que ocurre en la insuficiencia cardiaca cronica.

Tratamiento

El sindrome cardiorrenal habitualmente es secundario a multiples factores que actdan de
manera simultanea. Estos incluyen las alteraciones hemodinamicas que se acompafian de
elevacion de las presiones de llenado del corazén y congestién venosa renal, lo que produce
una disminucion del gradiente de presion arterio-venoso del rifién, asi como de la presién
arterial media y de perfusion renal, lo que conduce a reducir la filtracién glomerular. Todos los
pacientes con sindrome cardiorrenal necesitan un manejo multidisciplinario con cardiélogo y
nefrélogo, asi como una vigilancia estrecha tanto clinica como de laboratorio. El tratamiento
incluye el uso prudente y combinado de farmacos o intervenciones apropiadas para aliviar
sintomas de isquemia, funcién hemodinamica y estado circulatorio del paciente. Cuando el
6rgano primario que se afecta es el corazén, se debe instaurar tratamiento para sindrome

cardiorrenal tipo 1 con diuréticos, inotrépicos y asistencia ventricular.
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Conclusion

El SCR es una entidad compleja con un amplio espectro de presentacion y multiples
mecanismos, y cuyos mal prondsticos en comparacion con la disfuncion individual de cada
organo refleja un profundo deterioro de la funcion vascular. Es por ello que la implementacion
de adecuados protocolos multidisciplinarios de diagnostico y tratamiento descongestivo, junto
con herramientas que evallen de manera sensible la eficacia del tratamiento con el posterior
inicio de farmacos que modifican la evolucién natural de la enfermedad, podria ayudar a reducir
la morbilidad, mortalidad y costos de esta anomalia. Es importante incluir sobre todo
desenlaces renales relevantes (enfermedad renal terminal, inicio de dialisis, muerte renal) en
el disefio de futuros estudios clinicos, ya que la sola medicion de la elevacion de creatinina no
refleja de manera adecuada los beneficios 0 dafios, asi como definir e incluir de manera mas
adecuada a la poblacién con IC sintomatica con FEVI =2 50%, de tal manera que una mayor

cantidad de pacientes se beneficia.
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