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EI Sindrome Cardio Renal (SCR)

Cardio Renal Syndrome (SCR)

Luis Flores-Esteves'

Resumen:

El presente trabajo de investigacion clinica referente al Sindrome Cardio Renal (SCR), se ha realizado en el
Servicio de Nefrologia y 1a Unidad de Cuidado Intensivo de la Clinica Padre Luis Tezza, durante el periodo comprendido
entre los afios 2013-2019. Se presenta la experiencia clinica en el manejo de los protocolos diagnésticos terapéuticos
implementados y los resultados obtenidos en 15 pacientes agrupados en ternas; por cada uno de los cinco grupos acorde
con los conceptos actuales vigentes de la iltima década en el contexto internacional. Se describe el aspecto epidemiologico,
la patogenia en su reciproca interaccion aguda o cronica entre las fallas: cardiaca, renales y los procesos sistémicos que
también afectan ambos érganos en este sindrome. Se hace una exhaustiva revision de la fisiopatologia en sus aspectos
hemodinamicos, las alteraciones en los marcadores o sistemas neurohormonales, las lesiones inflamatorias de los 6rganos
blanco de este SCR y su interaccion con afecciones sistémicas que lo comprometen: como la diabetes mellitus, el sindrome
hepato renal, el cancer, el trasplante renal, entre otras. Se comunican los resultados y las conclusiones obtenidas y se
recomienda la necesidad imperiosa de formar un comité integrado cardiorenal que fortalezca los futuros ensayos
cardiorenales, integre las necesidades clinicas y fomente las futuras investigaciones en este campo importante.

Palabras clave: Sindrome Cardio Renal, reciproca interaccion aguda o cronica.

Abstract

The present clinical research work related to Cardio Renal Syndrome (SCR) has been carried out in the
Nephrology Service and the Intensive Care Unit of the Father Luis Tezza Clinic, during the period from 2013 to 2019. The
present research is the clinical experience in the management of the diagnostic and therapeutic protocols implemented,
and the results obtained, in 15 patients grouped in three for each of the five groups according to the current concepts of the
last decade, in the international context. The epidemiological aspect, the pathogenesis is described in its reciprocal
interaction either acute or chronic between cardiac, renal failures and systemic processes that also affect both organs in
this syndrome. An exhaustive review of the pathophysiology is made in its hemodynamic aspects, alterations in the
pathophysiology is made in its hemodynamic aspects, alterations in the markers or hepato renal syndrome, cancer, renal
transplantation, among others. The results and conclusions obtained are communicated and the urgent need to form an
integrated cardiorenal committee is recommended, which strengthens future cardiorenal trials, integrates clinical needs
and encourages future research in this important field.

Keywords: Cardio Renal Syndrome, reciprocal interacction either acute or chronique.

Introduccion b) Determinar el caracter agudo (A) o crénico (C) de la
enfermedad.

EISCR, es la simultanea disfuncion aguda o cronica de

corazdn y rifidn, y viceversa; y en el que debe precisarse la
lesion inicial causal desencadenante, sus estados funcionales
previos y la lesion secundaria'’; se propone un esquema de
clasificacion en 5 subtipos, se basa en los siguientes criterios:

a) Precisar si el organo que presenta la disfuncion
inicial es el corazon (SCR), el rifion (SRC) o un tercer proceso
independiente que afecta secundariamente a ambos Organos
(SCRS).

El presente trabajo de investigacion clinica, presenta
nuestra experiencia, en el diagndstico y tratamiento de 15
pacientes con Sindrome Cardio Renal, en el Servicio de
Nefrologia y la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) de la
Clinica PL Tezza, durante el periodo comprendido entre 2013 y
2019.

Epidemiologia: La insuficiencia cardiaca cronica
(ICC), es una condicion clinico-patoldgica asociada muy
frecuentemente en pacientes con insuficiencia renal cronica

' Nefirélogo Consultor. PhD. Clinica PL Tezza.
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Tabla 1

Clasificacion y Definicion del Sindrome Cardio Renal

(2)

renocardiaco electroliticas, la acumulacién de
activacion neurohormonal y la

disfuncién cardiaca

Enfermedad renal crénica primaria

Subtipos de A
SCR Descripcion
SCRA tipo | Empeoramiento rapido de la funcion
(SCR agudo) cardiaca que conduce a una IRA
Anomalias cronicas de la funcion
SCRC tipo_ 1] cardiaca que conducen a una
(SCR cronico) enfermedad renal cronica
progresiva
Empeoramiento primario de la
funcién renal que conduce a una
disfuncién cardiaca aguda. Se ha
SRCA tipo Ill propuesto que la sobrecarga de
(sindrome liquidos, las alteraciones

agudo) factores depresores del miocardio, la

inflamacion sistémica conducen a la

Ejemplos

Descompensacién aguda de
IC, IAM con shock
cardiogénico, insuficiencia
valvular aguda

IC crénica (activacion a
largo plazo del SRAA y el
SNS, hipoperfusion
crénica)

La lesion renal aguda
(uremia que causa un
deterioro de la
contractilidad,
hiperpotasemia que causa
arritmias, sobrecarga de
volumen que causa edema
pulmonar)

Enfermedad renal crénica
que conduce a una HVI,
enfermedad coronaria y
disfuncion diastdlica

SRCC tipo . :

IV(sindrome que contribuye a producir una

noCard a0 reduccion de la funcion cardiaca y

crénico) un aumento del riesgo de eventos
cardiovasculares

SCRS tipo V

(sindrome Presencia simultanea de disfuncién

cardio-renal cardiaca y renal debida a trastornos

secundario) sistémicos agudos o crénicos.

HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IAM: infarto agudo de miocardio; IC: insuficiencia cardiaca congestiva; IRA: lesion renal
aguda; SCR: sindrome cardio-renal; SRC: sindrome renocardiaco; SRCS: sindrome cardio-renal secundario; SNS: sistema n.
simpatico; SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona. HTA: hipertension arterial.

Diabetes mellitus,
amiloidosis, sepsis,
vasculitis, shock
cardiogénico

(IRC), al igual que la insuficiencia cardiaca aguda (ICA) con la
insuficiencia renal aguda (IRA); asi mismo, en reciproca
influencia la insuficiencia renal cronica o aguda con la
cardiaca. Esta prevalencia oscila:

a) Entre el 20 y el 57% en los pacientes con insuficien-
cia cardiaca cronica estable y

b) Entre el 30 y el 67% en los registros amplios de
pacientes con insuficiencia cardiaca aguda.

En los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda, la
frecuencia del deterioro funcional renal (DFR), se situa entre el
10 y el 40%. Esta amplia variabilidad puede atribuirse, al
menos en parte:

1° A diferencias en los valores de corte utilizados para
definir el deterioro de la funcién renal.

2° Alas diferencias en el periodo en riesgo y las caracte-
risticas distintas de la poblacion en estudio.

3°Alos grados de exactitud diagnostica.

Son factores de riesgo que se asocian a la aparicion de
un Sindrome Cardio Renal:

A .- El estado clinico: relacionado con la edad, el sexo
masculino, la insuficiencia cardiaca o renal preexistentes, la
diabetes mellitus, la hipertension arterial, la disminucion
significativa de la presién arterial sistdlica, la fibrilacion
auricular, el sodio en suero bajo, la disfuncion diastolica, el
edema agudo pulmonar.

B. Las implicancias terapéuticas: la dosis de
furosemida, o el bloqueo secuencial de la nefrona con el
empleo combinado de diuréticos del asa y tiazidas, uso de
AINES, antibioterapia nefrotdxica: aminoglucdsidos, vanco-
micina, tetraciclinas.

Son factores de riesgo que se asocian ala
aparicion de un Sindrome Cardio Renal:

A.- El estado clinico: relacionado con la edad, el sexo
masculino, la insuficiencia cardiaca o renal preexistentes, la
diabetes mellitus, la hipertension arterial, la disminucion
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Tabla 2

Criterios RIFLE, AKIN, KDIGO: Definicién del Deterioro Agudo de la Funcién Renal®

Definicion: Criterios de creatinina sérica

* Riesgo: aumento de la CrS >1,5
del FGe 2 25%

« Lesiéon: aumento de CrS = 2,0
veces el valor basal o disminucion
del FGe = 50%

* Fallo: aumento de la CrS 23,0 |
veces el valor basal o disminucién

del FGe 2 75% o bien una cifra
absoluta de CrS 24 mg/dl (= 354
pmol/l) con un aumento agudo
de al menos 0,5 mg/dl (44 pmol/l)

RIFLE

« Estadio 1: aumento de la CrS de
0,3 mg/dl (=pumol/l) o aumento
hasta un valor 2150 -199% (1,5 a
1,9 veces) respecto al valor basal

« Estadio 2: aumento de la CrS
hasta el 200-299% (=22 a 2,9
veces) respecto al valor basal

AKIN « Estadio 3: aumento de la CrS

pmol/l) con una elevacion
aguda = 0,5 mg/dl (44 ymol/l) o
aparicion de TSR

« Estadio 1:21,5 veces el valor
basal o aumento de 0,3 mg/dl

KDIGO - Estadio 2: > 2 veces el valor basal

« Estadio 3: = 3 veces el valor basal
o aumento de la CrS a 24,0 mg/dl

veces el valor basal o disminucion

hasta el 300% (2 3 veces) respecto
al valor basal o CrS 24 mg/dl (2354

AKIN: Acute Kidney Injury Network; CrS: creatinina sérica; EFR: empeoramiento de la funcién renal; FGe: filtracion glomerular
estimada; KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes; IRA: lesion renal aguda; RIFLE: Risk, Injury, Failure, Loss of
Kidney Function, and End-stage Kidney Disease; TSR: terapia sustitutiva renal. Esta clasificacién, y criterios de afeccion renal
son un avance e intento por facilitar la comprension de la compleja interaccion fisiopatologica cardiorenal y su aplicacion en la
practica clinica. En este contexto, deberan aparecer nuevas contribuciones cientificas.

Periodo minimo para que se
produzca la IRA

Cambios de la CrS a lo largo de 1-7
dias, mantenidos durante mas de
24 h

Cambios agudos de la CrS que se
producen en un periodo de 48 h
durante una hospitalizaciéon

La definicion de la IRA requiere

que se haya producido un cambio
de la CrS21,5 veces el valor basal
en un plazo de 7 dias o un aumento
de 0,3 mg/dl de la CrS en un
periodo de 48 h

significativa de la presion arterial sistolica, la fibrilacion
auricular, el sodio en suero bajo, la disfuncion diastdlica, el
edema agudo pulmonar.

B.- Las implicancias terapéuticas: la dosis de furo-
semida, o el bloqueo secuencial de la nefrona con el empleo
combinado de diuréticos del asa y tiazidas, uso de AINES,
antibioterapia nefrotdxica: aminoglucdsidos, vancomicina,
tetraciclinas.

Material y métodos

A.- Diagnosticos clinicos del SCR en la clinica Padre
Luis Tezza. Casuistica: 15 pacientes - Periodo:
2013-2019. Servicio de Nefrologia - UCI.
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1.-Sindrome Cardio Renal Agudo: 3 pacientes

a) Paciente mujer de 60 afios de edad, religiosa, con
marcapaso por bloqueo A-V que, por retencion nitrogenada de
subita deteccion, es transferida a consultorio de nefrologia,
donde se constata: paciente muy débil, con hipotension arterial:
80/50 mmHg, bradicardia; 38/m. Sus controles de laboratorio
solicitados pre consulta, revelan incremento de la creatinina
sérica de 4.0 mg/dl y urea de 130 mg/dl, Hb: 12.5 gr/dl, Ht: 39%
y examen completo de orinanormal. Se diagnostica bradicardia
aguda severa por disfuncion del marcapaso, con un estado de
hipoperfusion renal y oliguria secundarios. Es internada, y
Cardiologia constata la disfuncion del dispositivo eléctrico, por
agotamiento de las pilas. Corregido el problema eléctrico del
marcapaso, la paciente normaliza su presion arterial y
frecuencia cardiaca, con ulterior normalizacion de su diuresis y
de su funcion renal: creatinina de 0.9 mg/dl y urea de 45 mg/dl.
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b) Paciente vardn de 54 afos, que hace 2 meses presenta
insidioso malestar general, decaimiento, cansancio, fatiga a la
deambulacion normal y disnea de decubito; edema de
miembros inferiores que progresa a anasarca, con ascitis y
derrame pleural bilateral (Rx). Cardiologia constata
insuficiencia cardiaca congestiva, eco-cardio con disminucion
de FE Ventricular al 45%, Regurgitacion Valvular Mitral
Moderada e HCM del VI. Recibe cardiotonicos y diuréticos,
mejorando parcialmente. Se detecta proteinuria de 1.2 gr/24
hrs e hipoproteinemia, CrS: 0.9, urea: 40 mg/dl, Hb: 14g/dl; es
transferido al mes de evolucion a nefrologia. Recibe terapia
combinada de espironolactona 75 mg/dia y furosemida 80
mg/dia, enalapril 10 mg/dia (anti-proteintrico). Funde edemas,
mejora su tolerancia al dectbito y deambula. La proteinuria
desciende a 500 mg/24 hrs; dada su persistencia y con
marcadores negativos para hepatitis viral, adenovirus,
rotavirus, hepatitis A, B, C, y campilobacter, al 2° mes de
evolucion, se realiza biopsia renal percutanea; que revela

Glomérulo Esclerosis Focal Segmentaria incipiente. Recibe
terapia cortisonica y ciclosporina. Alta estable, con proteinuria
de 240 mg/24 hrs. Por intercurrencia de celulitis de miembros
inferiores, es internado para su tratamiento antibidtico con
tigiciclina por una semana. Por disnea, cardiologia constata
eco-cardio con disminucién del FE ventricular al 29%, con
HMC de VI, hipocinesia global, insuficiencia mitro-
tricuspidea moderada e hipertension pulmonar moderada,
microalbuminuria: 200 mg/gr de Cr, CrS: 1.45 mg/dl, urea: 90
mg/dl, Hb: 13.4 gr/dl. El paciente es digitalizado y sometido a
terapia diurética con furosemida endovenosa. Se plantea el
diagnostico de Miocardiopatia Sub Aguda evolutiva y de
probable naturaleza viral y con implicancia inmunoldgica
renal. Por evolucion clinica favorable, el paciente es dado de
alta, para complementar su evaluacidon cardioldgica
ambulatoria. A la semana siguiente (4° mes) el paciente colapsa
subitamente. Fallece en sospecha de infarto agudo de
miocardio/arritmia cardiaca.
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¢) Paciente vardn de 79 afos de edad, con antecedente
de HTA, enfisema y fibrosis pulmonar, 10 dias antes de su
hospitalizacion en UCI, presenta cansancio, disnea de esfuerzo,
disnea paroxistica nocturna, oliguria y edematizacion
progresiva de miembros inferiores. Ingresa hipotenso T/A:
90/50 mm Hg, pulso: 110/m, ecocardiograma: leve dilatacion
auricular izquierda, esclerosis valvular mitral con leve
regurgitacion, esclerosis valvular adrtica con leve regurgita-
cion, disfuncion diastdlica de ventriculo izquierdo tipo II con
normo tension arterial pulmonar. TAC Multicorte: fibrosis
pulmonar, alveolitis aguda, enfisema buloso. Laboratorio:
leucocitos: 7,050, 1f: 20, Hb: 11.7 gr/dl, Ht: 33%, plaquetas:
435,000. creatinina: 3.7 mg/dl, urea: 54 mg/dl, ac. trico: 5.2
mg/dl. foésforo: 6.89, Ca:8.5mEq/1,SGOT:77,PCR:0.70,
PéptidoProBNP:364.80pg./ml(N:0.00125.00)=InsuficienciaC
ardiacaSevera, Troponina:0.025/ng/ml (N: 0.00.014), Dimero
D: 0.76(N: 0.00-0.50), GA: Ph: 7.33, BE: 10.2, BE Ef.: 11.5,
BB: 36, TCO: 15.2, O2 Saturacion: 93.7%. Se detecta para
influenza virus Tipol Positivo. Citomegalovirus anti IGG:
48(N:<4.0), citomegalovirus anti IGM 0.29 (N:<0.7).
Quantiferén (TBC) <0.35 (Negativo). Epstein BARR:
Negativo IgM: 8.02 (N:<9.02 DU) El paciente es sometido a
terapia cardiotonica con dobutamina, furosemida, N- acetil
cisteina, solucién molar de HCO3, aerosol terapia
broncodilatadora, oxigenoterapia, sintomaticos y dieta renal
con restriccion proteica y con ulterior evolucion favorable,
respuesta diurética politirica 5, 4,3 litros dia, con estabilidad
hemodinamicay renal. Alta recuperado, y deambulando y con
creatinina: 1.2 mg/dl, Urea: 69 mg/dl, GA: Ph: 7.42, BE: -23,
BEEf:-2.5,BB:47,TC02: 27,02 Sat.:95.4 %. Ex. Completo de
Orina: Normal. Na: 138, K: 4.19, Cl: 106 mEq/L. Diagnostico
SCRA por Miocarditis Viral Aguda.

2.- Sindrome Cardio Renal Cronico: 3 pacientes

a) Paciente varén de 76 afios con HTA cardiopatia coro-
naria, arritmia cardiaca y operado hace 9 afios de bypass aorto-
femoral por trombosis de aorta abdominal. Por dificultad
miccional y creatinina séricaen 1.5 mg, consulta en nefrologia.
El estudio de laboratorio revela: microalbuminuria: 3.04 mg/gr
de Cr, Cr: 1.31, Urea: 47, A. urico: 7.8 mg/dl. Hb: 12.5 gr/dl, Ht:
37%, colesterol T: 140, HDL: 40, triglicéridos: 140 mg/dl. La
ecografia renal: rifiones con buena correlacion CM, no litiasis
ni hidronefrosis. Hipertrofia benigna prostatica GI sin
retencion vesical. Se le indica dieta y terapia con alopurinol por
su gota y por los signos de prostatismo se le prescribe tamsulo-
sina. Discurre estable y en control periddico ambulatorio
cardioldgico y nefroldgico. A los tres meses, el paciente es
internado de emergencia en UCI, por descompensacion
cardiaca con lipotimia, precordialgia y arritmia cardiaca. Sus
controles revelan: Hb: 14 gr/dl, Ht: 40.2 %. Cr: 1.59-1.32, urea:
58.0-61, ac. turico: 6.3-5.3 mg/dl y electrolitos: Na, K, CI:
normales. Dimero D: 0.94 ug/ml. Troponina T: 0.100-0.91
ng/ml. Al ECG: ritmo de base, fibrilacion auricular, actividad
ectopica ventricular de moderada intensidad sin variaciones del
ST. Troponina T: 0.089 y eco carotideo: cardtida izq con
multiples placas fibro célcicas desde subclavia con obstruccion
del 70% proximal y 50% antes del bulbo carotideo. Es sometido
a terapia digitalica, anti coagulado con warfarina, recibe
bisoprolol, aspirina, alopurinol y atorvastatina. Compensado,
es dado de alta para control ambulatorio. Cardiologia solicita
angio Tem contrastado, que se toma bajo nefroproteccion con N
acetylcisteina 600 mg c/8 hrs por 3 dias previos al estudio e
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hidratacion complementaria con solucion salina oral el dia
previo. El estudio revela placa ateromatosa en la bifurcacion
del tronco braquiocefalico, en arteria cardtida comtn izquierda
y en la bifurcacion y porcion proximal de ambas cardtidas. El
paciente decide mantenerse en tratamiento médico expectante.

b) Paciente varon de 92 afios, con HTA, cardiopatia
coronaria ¢ insuficiencia cardiaca moderada, EPOC, y
nefropatia cronica, que ingresa de emergencia por un cuadro
agudo de piocolecisto, en el preoperatorio se detecta CrS: 2.89
mg/dl (Dep. Cr=47 ml/m), urea: 147 mg/dl, acido turico: 7
mg/dl, Hb: 11 gr/dl y G: 135 mg/dl; previas medidas de
nefroproteccion, cardiotdnicos, aerosol terapia, antibioterapia
y nutricion parcial parenteral (ketoaminoacidos); es operado de
urgencia, con evolucion postoperatoria inmediata favorable,
estabilidad de su presion arterial, diuresis adecuada y buena
tolerancia oral de sus alimentos. Sus controles postoperatorios
revelan CrS: 2.8 mg/dl (Dep. Cr = 48 ml/m), urea: 150 mg/dl,
acido urico: 7.3 mg/dl, Hb: 10.7 gr/dl. En la convalecencia y en
su segunda semana, presenta un proceso respiratorio neumoni-
co agudo, ulterior descompensacion cardiaca por infarto
miocardico, determinante de su deceso al 15 © dia de su interna-
miento.

¢) Paciente varon de 90 afios, cardidpata hipertenso con
insuficiencia cardiaca secundaria, fibrilacion y aleteo auricular
y valvulopatia tricuspidea severa, gota e insuficiencia renal
cronica secundaria; evaluado en consultorio de nefrologia se
constata, oliguria, T/A: 105/60 mm Hg, frecuencia cardiaca de
40 x m y arritmica, edema de miembros inferiores, pulmones:
crepitantes basales. Sus controles de laboratorio revelan: Hb:
11.7 g/dl, Ht: 35.7%, Creatinina: 2.48 mg/dl, Urea: 80 mg/dl,
Na: 136 mEq/L, K: 4.52 mEq/l, Cl: 100.3 mEq/1, Ex. de orina:
D: 1010, proteinuria negativa, Lc: 0-1 x ¢, H: 0-1 xc. Ecografia
renal: rifiones con buena relacion CM, no litiasis ni
hidronefrosis. hipertrofia prostatica grado II, vejiga normal con
buena evacuacion. Es ulteriormente internado, para tratamien-
to de su insuficiencia cardiaca con desorientacion, hipoorexia y
colapso con T/A: 90/60, frecuencia cardiaca: bradiarritmia
inconstante de frecuencia 30/35 x y cifras de retencion
nitrogenada elevadas. Es hospitalizado para cardioversion
médica y colocacion de marcapaso. Luego del tratamiento el
paciente mejord su condicion clinica, T/A: 120/60, frecuencia
cardiaca de 70/m arritmica, diuresis adecuada, y funde edemas.
Sus ulteriores controles de laboratorio revelan: Hb: 12.2 g/dl
Ht: 37%, microalbuminuria 6.35 mg/gr de Cr. (N), Cr: 1.9
mg/dl, Urea: 56 mg/dl, Calcio: 9.3 mg/dl, Fosforo; 3.63 mg/dl.
Dado de alta para control ambulatorio. El paciente contintia sus
controles cardiologicos y nefroldgicos a la fecha.

3.-Sindrome Renocardiaco Agudo: 3 pacientes

a) Paciente vardn, obeso, médico de 70 afios, sexo
masculino, que subitamente presenta proceso gastroentero-
colitico agudo febril, vomitos, diarreas copiosas y cuadro de
deshidratacion severa, hipotension arterial y lipotimia. Auto
medicado inicialmente con sintomaticos y antibioterapia. Al
tercer dia, evidencia IRA, con oliguria y edematizacion
corporal progresiva de manos y piernas, hipertension arterial
con 150/95, taquicardia de 120 pulsaciones/minuto y disnea de
decubito; lo que motiva su consulta nefroldgica. Sus controles
revelan: leucocitos: 12, 300, Hb: 13g/dl, plaquetas: 145,000,
Ht: 40%, creatinina: 11mg/dl, Grea: 180mg/dl. El paciente es
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hospitalizado, dado la gravedad de su insuficiencia renal aguda,
complicada con hipertension arterial e insuficiencia cardiaca
aguda congestiva, por sobrecarga de volumen. El paciente
rechaza el tratamiento de dialisis y solicita solo recibir
tratamiento médico nefrolégico. Por su condicion urémica con
hipoorexia, nauseas y vomitos, e intolerancia oral, se le instala
catéter venoso central, para alimentacion parenteral hiper
hidrocarbonada ¢ infusion de ketoaminoacidos, tratamiento
nefroprotector, cardiotonicos y furosemida, con control de
PVC. El paciente presenta incremento progresivo de su
diuresis, estabilizacion hemodinamica y en su 2 semana de
evolucion, tolera alimentacidon enteral con progresiva
recuperacion y normalizacion de su funcion renal. Alta.

b) Paciente vardon de 47 afios de edad, ingeniero,
hospitalizado con edema generalizado y progresivo, de
presentacién aguda (2 semanas), disnea de esfuerzo,
hipertension arterial (160/90), taquicardia con frecuencia de
98/m, y a la auscultacion pulmonar con crepitantes basales.
Antecedente inmediato de consumo reciente de AINES por
cuadro artralgico severo precedente, de 2 a 3 meses. El paciente
es estabilizado hemodindmicamente con terapia diurética,
cardiotdnica y antihipertensiva. El laboratorio revela:
leucocitos: 7500, plaquetas: 170,000, Hb: 16 g/dl, Ht: 48 %,
acido urico: 8.7 mg/dl, creatinina: 0.83 mg/dl, urea: 28 mg/dl,
proteinuria de 24 hrs: 4.15 gr, proteinas plasmadticas totales:
7.15 gr A: 4.0 G: 3.15. Ecografia renal, vesical y prostatica
dentro de limites normales. ASO Negativo. Complemento
sérico C3: 100 mg/dl y C4: 20 mg/dl. Perfil de coagulacion pre
biopsia normal. Es sometido a biopsia renal percutanea, con
apoyo ecografico sin complicacion y con hallazgo
histopatoldgico de glomérulo esclerosis focal y segmentaria
incipiente (AINES) al estudio histoquimico HE, Coloracion
argéntica, PAS y tricromica de Masson. Sometido a terapia
inicial con corticoterapia en bolos de metilprednisolona 1 gr
endovenoso dia por tres, y tratamiento ambulatorio con
prednisona oral 50 mg/d x un mes, con proteinuria persistente,
por pobre respuesta. Se asocia ciclosporina via oral 6 mg/kg de
Peso/dia, y se logra la regresién en el primer mes, de la
proteinuria y del cuadro retentivo hidrosalino, revierte el
sindrome nefrdtico, con proteinuria negativa y funcién renal
normal, al cabo de 5 meses de tratamiento. Permanece estable,
con funcion renal normal y microalbuminuria negativa
(normal) al cabo de 10 afios, en control periddicoy tratamiento
por gota e hipertension arterial.

c¢) Paciente varon, de 9 afios de edad, que 10 dias previos
asu internamiento, presenta dolor faringeo, fiebre de 39.5°C, es
evaluado por médico pediatra quien diagnostica amigdalitis
aguda supurada y prescribe tratamiento antibidtico con
penicilina y analgésicos. El paciente discurre desfavorable-
mente, presentando hematuria, fatiga progresiva, cefalea con
edematizacion facial, palpebral y de miembros inferiores. Es
internado de emergencia y se constata T/A: 135/85, taquicardia
de 120/m, pulmones: crepitantes basales. Rx torax: signos de
congestion hilio basal pulmonar. ECG: taquicardia sinusal.
Oligoanuria de 400 m1/24 hrs. Sus controles revelan leucocitos:
8.900, Hb: 13 g/dl Ht: 36%, ASO: 435, creatinina: 1.20 mg/dl,
urea: 46 mg/dl, Ex. de Orina: d: 1010, hematies >100 x c.
leucocitos: 4-6 x c, proteinuria 3 +. SGOT: 35, SGPT: 40. Na:
139, K: 4.0, Cl: 110 mEqg/L. Estudio de secrecion faringea:
positivo a estreptococo beta hemolitico. Se plantea el
diagnostico de glomerulonefritis post estreptococica y

cardiopatia congestiva secundaria. Es sometido a restriccion
dietética hidrosalina, furosemida 20 mg endovenoso c/8 hrs,
digoxina: 0.25 ' c. ¢/48 hrs, metildopa 250 mg c/12 hrs,
ampicilina 250 mg c¢/8 hrs. El paciente evoluciona
favorablemente, con respuesta diurética adecuada, control de
la taquicardia, T/A, y su proceso infeccioso. Es dado de alta,
para su control ambulatorio, constatandose normalizacion de
su condicion clinica de sus estudios de laboratorio. Tres meses
después es amigdalectomizado sin complicaciones. El paciente
es evaluado nefrolégicamente por su antecedente nefritico 10
afios después, y se constata funcién renal normal en sus
estudios de laboratorio y presion arterial normal.

4.- Sindrome Renocardiaco Crénico: 3 pacientes

a) Paciente vardn de 67 afios, empresario, transferido al
consultorio de nefrologia, por urologia, con diagndstico eco-
grafico de hipertrofia benigna prostatica grado IV, edema de
miembros inferiores y cuadro de retencidn nitrogenada. Al
examen clinico se detecta T/A: 150/85, pulso: 80/m, edema
importante de miembros inferiores, Ap. Respiratorio: disneico
y crepitantes basales, Ap. CV: taquicardia. El laboratorio
revela,: leucocitos: normales, Hb: 12 gr/dl, Ht: 36%,
creatinina: 4.0 mg/dl, urea: 120 mg/dl, 4cido urico: 8.7 mg/dl,
urocultivo: positivo a E. coli >100,000, orina: prot. 2+, L: 80-
60 x ¢, H: 15 x c. El paciente es hospitalizado, recibe terapia
antibiotica, diurética con furosemida y digitalica, alopurinol,
tamsulosina y dieta para su insuficiencia renal con restriccion
hidrica. Evoluciona favorablemente, con respuesta diurética
adecuada, funde edemas y compensa su funciéon cardio
respiratoria. Luego, el paciente es sometido a Prostatectomia,
bajo nefroproteccion y control cardioldgico. Es dado de alta
con lenta regresién de su cuadro de retencién nitrogenada,
para control ambulatorio post operatorio y tratamiento de su
insuficiencia renal cronica, gota y cardiopatia hipertensiva. A
sus dos afios de evoluciéon y control, el paciente
luce clinicamente compensado y estable, presenta una creati-
nina sérica: 2.11mg/dl, acido trico: 4.20 mg/dl, urea: 47 mg/dl,
Hb: 12. 5 gr/dl, Ht: 38%, microalbuminuria: 1.152 mg x gr de
Cr,ainvestigar GN por reflujo.

b) Paciente de sexo femenino, de 76 afios de edad e
hipertensa arterial desde los 50 afios. Trasplantada renal no
relacionado, a los 61 afios. Por insuficiencia renal rapidamente
progresiva, secundaria a hipertension arterial maligna o
acelerada, de 15 dias de evolucidn es internada pre trasplante,
presentando: edema generalizado, T/A: 260/120 mm Hg,
uremia extrema con creatinina de 5 mg/dl, urea de 230 mg/dl,
Hb: 10 mg/dl, Ht: 36% y signos de insuficiencia cardiaca
congestiva con estertores crepitantes basales, taquicardia
110/m y signos de galope. La ecografia y angiocintigrafia
radioisotdpica renal con DTPA, revelan en ambos rifiones:
severa alteracion de la relacion cortico medular e hipoplasia de
rifién izquierdo, con hipoperfusion sin captacion ni excrecion
del radio compuesto; con sospecha clinica programa de
hemodialisis periddica y luego a los tres meses, es trasplantada
de donante renal vivo no relacionado y con una evolucién
favorable. Presenta intercurrencia en 2 oportunidades, luego de
1 afio de trasplantada, por rechazo agudo renal; que son
controlados oportunamente. A los 12 afios de trasplantada,
presenta hipertension arterial de 150/90 y signos de cardiopatia
hipertensiva descompensada, con proteinuria de 300 a 400 mg
en 24 hrs, creatinina de 1.45 dl, urea: 90 mg/dl, compatible con
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cuadro clinico de rechazo renal crénico. A los 14 afios de
trasplantada, se detecta presion arterial de 240/110, creatinina
de 1.78 mg/dl, urea: 82 mg/dl, Hb: 11.1g/dl, Ht: 35.1%,
microalbuminuria de 1,158 mg/gr de Cr. Desarrolla
ulteriormente un cuadro de gastritis hemorragica, corroborada
por endoscopia, por lo que es hospitalizada. El examen clinico:
detecta palidez de piel y mucosas, T/A: 120/70, disneica y
taquicardica. El laboratorio revela: Hb: 7.2 gr/dl, Ht: 21%,
leucocitos: 4,030, plaquetas 98,000, creat: 5.20 mg/dl, urea:
148 mg/dl, calcio: 6.4 mg/dl, fosforo: 3.83 m/dl. Se
discontinia inmunosupresion, recibe transfusion de paquetes
de globulos rojos, eritropoyetina, omeprazol, cardiotonicos,
diurético de asa. La paciente reingresa a tratamiento por
insuficiencia renal grado V, al programa de hemodialisis
periddica y control periddico clinico nefrolégico y cardiold-
gico.

¢) Paciente varon, de 87 afios, postoperado de 3 bypass
coronarios (hace 3 afios) y abdominal con ateromatosis aorto
abdominal severa ¢ hipoplasia renal izquierda. Que ingresa a
emergencia con T/A:180/100, en insuficiencia cardiaca
congestiva, con eco cardiograma que revela dilatacion
moderada biauricular, hipertrofia concéntrica moderada de VI,
regurgitacion tricuspidea leve e insuficiencia mitral moderada,
funcion sistdlica de VI severamente comprometida. Rx de
torax: cardiomegalia global con derrame pleural izquierdo. En
oligoanuria. Creatinina: 3.5 mg/dl, urea: 125 mg/dl, Hb: 7.5
gr/dl, Ht: 33%. El paciente es sometido a terapia hipotensora
con bloqueadores de receptores de angiotensina, inhibidores
ECA, metildopa, nifedipino, furosemida, cardiotonicos:
dobutamina y luego digitatico. Evoluciona con deterioro
progresivo de funcidn renal, es evaluado por nefrologia, y
determina ingreso al programa de hemodidlisis periddica
intermitente; cursando con crisis hipertensivas severas. La
ecografia renal revela: RD: 66x25x9 mm con pérdida de la
diferenciacion CM, no litiasis, no hidronefrosis, RI:
105x58x19 mm con buena relacion CM, no litiasis, no
hidronefrosis. HBP 1I, sonda vesical. Un ecodoppler dos
semanas después muestra; RD: pico sistolico de arteria renal:
81 cm/seg. IR:0.84, vena renal permeable, rifion disminuido en
su diferenciacion CM. RI: pico sistdlico 85cm/seg. IR:0.4,
rifion con moderada pérdida de su diferenciacion CM.
Compatible con hipertension renovascular ateromatosa.
Complica su evolucion con neumonia basal izquierda (Rx
pulmones:foco de confluencia condensatorio basal con
derrame pleural izq. en regresion. Por ausencia de leucocitosis
¢ hipercalcemia persistentes, (Antecedente: neutropenia
detectada 5 afios atras) se realiza la biopsia de médula dsea: que
muestra hiperostosis y severa hipoplasia de médula 6sea, con
menor representacion de la serie micloide, no neoplasia
(displasia hipoplasica mieloide). Evoluciona favorablemente
de su insuficiencia cardiaca, HTA y su proceso neumonico;
manteniendo su estado de insuficiencia renal cronica avanzada.
Se privilegia terapia antihipertensiva con nifedipino,
metildopa, y complementada con bloqueadores de receptores
de angiotesina. Es dadode altapara continuar en su programa
de hemodialisis ambulatoria (cateter SC) y control cardio
nefroldgico.

5.-Sindrome Cardio Renal Secundario:

a) Paciente mujer, de 81 afios, hipertensa arterial y
cardiopata, con cirrosis biliar primaria, que ingresa de
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emergencia a UCI, por hematemesis y rectorragia. El examen
evidencia: palidez severa, estuporosa, disnea en dectibito. Ap.
Resp: estertores basales en ambos campos pulmonares. Ap.
CV: ruidos cardiacos débiles. T/A 80/50, taquicardica con 120
p. x minuto, abdomen doloroso y distendido por ascitis a
tension, edema moderado de m. inf. La gastroscopia, muestra
vérices esofagicas, que ocluyen el 50% de la luz esofagica y la
colonoscopia evidencia sangrado activo en la flexura coldnica
hepética. Controles de laboratorio revelan: leucocitos: 13,300
con 91 segmentados, Hb: 6.5 gr/dl, Ht: 30%, plaquetas: 46,000,
creatinina: 1.75 mg/dl, Grea: 150 mg/dl, glucosa: 134 mg/dl,
Na: 146, ClI: 103, K: 4.28 mEq/l, PCR: 23.5 mg/dl, gasometria:
pH: 7.34,PCO02:34.8, PO2 67, BE: -62, BE Efect: -7.0, BB: 12
Bicarbonato: 18.9, TCO2:20, O2 Sat: 92, proteinas: 6.3 con alb:
4.0 y glob: 2.3. Se le instala catéter central para infusion de
fluidos: paquete globular, plaquetas, albumina humana,
nutricion parenteral total, antibioterapia con linezolid y
piperacilina/tazobactam, octreotide 0.25 ml ¢/12 hrs. Al 4° dia,
por persistente rectorragia es sometida a cirugia abdominal,
realizandose de urgencia una hemi colectomia derecha con
yeyuno anastomosis término terminal. Evoluciona post-
operatoriamente con respiracion inestable, soporosa, con
hipotension y oliguria de 400 ml en 24 hrs., creatinina: 2.7
mg/dl, urea: 200 mg/dl; evidencia de un sindrome hepato renal.
Se suspende nutricion parenteral total y se remplaza por
infusién endovenosa hidrocarbonada y ketoaminoacidos,
recibe N-Adrenalina 0.5 - 1.5 mg/hr regulable segin PAM
=60mm Hg y furosemida en bomba con goteo segtin respuesta
diurética. En 24 hrs se estabiliza la presion arterial 120/60 y con
diuresis de 4,300 ml/24 hrs por los siguientes tres dias, y
estabilizacion de su retencion nitrogenada. La paciente a la
semana, no permite su tolerancia alimenticia oral por SNG,
presenta inestabilidad cardio respiratoria, agrava su estado
neurologico con dependencia de respiracion asistida y
oligoanuria; desarrolla shock cardiogénico irreversible y
fallece.

b) Paciente vardn, 87 afios, diabético ID, HTA,
cardiopata coronario, insuficiencia cardiaca moderada,
nefropatia diabética e insuficiencia renal cronica, con cancer
renal de RD. Internado, el laboratorio revela: microalbuminu-
ria: 1.8 gr/gr de Cr, CrS: 1.71 mg/dl, (Dp. de Cr= 37 ml/m),
urea: 77 mg/dl, acido trico: 5 mg/dl, G: 120 mg/dl, Hb: 11 gr/dl.
Bajo medidas nefroprotectoras (Solucion Molar de bicarbonato
de sodio y N-Acetylcisteina) es sometido a nefrectomia parcial
izquierda del polo superior. En el post operatorio, cursa con
buena diuresis, se constata CrS: 2.4 mg/dl, (Dep. Cr=25ml/m)
urea: 114 mg/dl, 4cido urico: 6 mg/dl, G: 90 mg/dl Hb: 9gr/dl.
Diez dias después es re-intervenido por hemorragia del lecho
operatorio y se realiza nefrectomia izquierda. En el
postoperatorio inmediato evoluciona favorablemente con
diuresis adecuada, CrS: 2.57 mg/ (Dep. Cr = 24 ml/m), urea:
156 mg/dl, acido urico: 8mg/dl. El paciente desarrolla un
cuadro de hipertension arterial acelerada (fase maligna), sin
respuesta a terapia instaurada, falla cardiorrenal, entra en coma,
y fallece alas 72 hrs.

¢) Paciente de 43 afios piloto de aviacion, en control
periodico por su centro de trabajo, y que en reciente control se
le detecta insuficiencia renal de stbita presentacion, con
creatinina sérica de 4.0 mg/dl. El control 6 meses atras, habia
sido normal. Es transferido a la clinica, para su evaluacion
nefrologica. Dado su rapido deterioro, ingresa de emergencia:
descompensado, con cansancio y disnea progresiva de
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esfuerzo, con edema generalizado de rapida instalacion,
intolerancia al dectbito, hipooréxico. T/A 100/60, palidez
moderada, pulso: 90/m, Ap. respiratorio: crepitantes basales,
disneico y con edema palpebral y de miembros inferiores.
Recibe terapia con solucion molar de HCO3Na, diurética,
cardiotonica, vasopresores y nutricion parenteral parcial con
ketoaminodcidos. Sus controles de laboratorio: leucocitos:
12,890-14,570, Hb: 10.6 - 6.7 gr/dl, Ht: 38.5 - 35 %. plaquetas:
160, 000, mielocitos 2% y linfocitos variantes 5%,
reticulocitos: 0.7%. Creatinina: 18.90 mg/dl, Grea: 317 mg/dl,
acido urico: 10.4 mg/dl, fosforo: 7.04mg/dl, calcio: 7.9 mg/dl,
Ph: 7.04, Bicarbonato Efectivo: -12.6 mEq/L. HC03: 11.
Proteinas Totales: 7.22 albimina: 3.15, globulinas: 4.0.
AS0:<200. Test de Coombs directo e indirecto: negativos.
Complemento C3 y C4: normales. ANCA Total: 0.10 <0.9,
anticuerpos DNA nativo (inmunofluorescencia indirecta),
anticuerpos membrana basal <1.4 (N). Proteinograma
electroforético: pico en la region gammaglobulina e inversion
relacion Alb. /Glob. Urocultivo: negativo. Ex. completo de
orina: proteinuria ++, hematies: 12-20 xc, leucocitos: 5-7 xc,
proteinuria de 24 hrs: 4.08 gr. Osmolaridad urinaria: 303.9
mOsm/kg. Antigeno Au: (HBsAg) <4.0 negativo.
Citomegalovirus anticuerpo IGM negativo. Epstein Barr. Viral
Capside IGM: 0.20 negativo. La persistencia de su extrema
uremia, determina el inicio precoz del programa de

hemodialisis periddica. Ecografia renal: rifiones de tamafio
normal, con preservacion de zona de corteza y lesion difusa
predominante medular. Se realiza biopsia renal percutanea al
7° dia hospitalizado, con control ecografico, sin complicacio-
nes. El estudio histopatologico revela necrosis tubular aguda,
con infiltrado tubulo intersticial cronico, y cilindros hialinos
eosinofilos brillantes y laminares intra tubulares. La inmuno-
fluorescencia glomerular es negativa a IgM, C3 y Clq; con
cadena kapa positiva y depositada en membrana basal tubular
con caracteristicas patoldgicas de rifion de mieloma multiple.
La biopsia de aspiracion de médula 6sea: muestra médula dsea
infiltrada por células plasmaticas >10% compatible con
mieloma multiple. Citometria de flujo: poblacion celular de
mieloma multiple 16.66%. Conclusion: Mieloma Multiple. La
gammagrafia osea planar tomografica: no evidencia lesion
neoplasica. Rx de craneo: no hay evidencia de lesiones
craneales compatibles con mieloma multiple. Biopsia Osea:
infiltracion mielomatosa de médula 6sea por células de
mieloma multiple en un 50%. El paciente se transfiere a Centro
Oncolédgico para su tratamiento especifico, continuando su
programa de hemodialisis periddica. El paciente fallece seis
meses después.

B.- Correlato clinico SCR: 15 pacientes Clinica
CPLT Periodo 2014-2019

Tabla 3
Diagnésticos Clinicos y Evolucion del SCR
Afeccion Primaria Afeccion Secundaria Evolucién
| SCRA Bradicardia Severa IRA Favorable
(Falla de Marcapaso)
2 SCRA Miocarditis Viral Sub Aguda S. Nefritico Infarto M. Deceso
GNFS Arritmia
3 SCRA Miocarditis Viral Aguda IRA Favorable
Citomegalovirus.ICC
1 SCRC Cardiopatia Coronaria HTA IRC Estable
Fibrilacion A, ICCr Ateromatosis
2 SCRC Cardiopatia Coronaria HTA IRC
Piocolecisto Operado. Neumonia Infarto M. Deceso
3 SCRC Cardiopatia Coronaria HTA IRC
Fibrilacion y A. E. Tricuspidea Cardioversion Estable
1 SRCA Gastroenterocolitis A. IRA HTA-ICC Favorable
Obesidad.
2 SRCA S. Nefritico GNFS (AINES) HTA ICC Favorable
Gota
3 SRCA S. Nefritico-GN P. Esteptoc. HTA Taquicardia -ICC Favorable
1 SRCC HBP Uropatia Obstructiva HTA Cardiopatia S. Estable
Glomerulopatia S. (Reflujo) S. Nefritico
2 SRCC HTA Renovascular Severa Cardiopatia S. ICC
IRCT-Trasplantada R.-Rechazo Hemodialisis Estable
3 SRCC HTA Renovascular Severa Coronariopatia (3 bypass)
Ateromatosis Sistémica. IRCT-Hemodiélsis P. Estable
1 SCRS Cirrosis Biliar S.Hepatorenal Shock Cardiogénico
Hemorragia D-H. Colectomia Disfuncion Circulatoria S. Deceso
2 SCRS Diabetes M.ID-Nefropatia HTA Severa IRCT-Coma Deceso
HTA Cardiopatia. Ca Renal Nefrectomia
3 SCRS IRRP-IRA por N-Cadena Ligera HTA-IRCT Hemodialisis
Mieloma Multiple Quimioterapia Deceso
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Tabla 3 (continuacion)

IRA: insuficiencia renal aguda. GNFS: glomerulonefritis focal y segmentaria, ICC: insuficiencia cardiaca congestiva, Infarto M:
infarto de miocardio, HTA: hipertension arterial, IRC: insuficiencia renal cronica, IRCT: terminal, Fibrilacion A. y A: fibrilacion
auriculary aleteo, GN P. Estrep.: glomerulonefritis post estreptocécica, Trasplantada R.: trasplantada renal, Glomerulopatia
S.: secundaria, S. Nefritico: sindrome nefritico, S. Hepatorenal: sindrome hepatorrenal, Ca Renal: cancer, IRRP:

insuficiencia renal rapidamente progresiva.

Tabla 4
Pacientes fallecidos en SCR: 5
SCR Diagnéstico Primario Causa del deceso

1.- SCRS Miocarditis subaguda Arritmia/Infarto M.
2.- SCRS Cardiopatia coronaria Infarto de Miocardio
3.- SCRS S. hepatorrenal Shock Cardiogénico

Hemicolectomia (hemorragia)
4.- SCRS Diabetes Mellitus ID - Ca Renal

Nefrectomia - HTA Acelerada Coma
5.- SCRS Mieloma Multiple IRC

Hemodialisis - quimioterapia Ca Terminal

C. Discusion: Bases fisiopatolégicos del SCR:

Se ha propuesto la existencia de desajustes entre una
activacion e interaccion neurohormonal hemodindmica
anormal ya agudas o crdnicas, para las respuestas inflamato-
rias, del dafio cardiaco y renal intrinseco y una respuesta

, . . I 5,6
heterogénea a las intervenciones terapéuticas concurrentes*®.

Los mecanismos fisiopatolégicos en el SCR son:

1° La reduccion del gasto cardiaco agudo o crénico y la
redistribucion central de los liquidos son el preludio de una
disminucion de la perfusion renal. La respuesta compensatoria
es la estimulacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) y la secrecion de vasopresina conducentes a una
intensificacion de la reabsorcion de sodio y agua para preservar
la perfusion renal y el filtrado glomerular (FG). Sin embargo, la
respuesta crdnica persistente, induce en el corazon y el riiidn,
el fomento de lesiones que conllevan fibrosis, apoptosis y al
remodelado ventricular.

2° La hipoperfusion persistente: puede conducir a una
isquemia crénica del parénquima cortical renal que puede
comprometer en mayor medida la funcidén renal. La
interpretacion actual reconoce que el bajo gasto cardiaco
explica tan solo una parte menor del defecto funcional renal;
investigadores como Mullens W, et al.” sefialan que los
pacientes que desarrollan un deterioro funcional renal, no
tienen un indice cardiaco al ingreso, inferior al de los pacientes
que no lo presentan. Considerado en conjunto, la mayor parte
de la evidencia actual, ésta, no respalda que el bajo gasto
cardiaco sea el factor determinante principal del deterioro
funcional renal en los pacientes con I[CA.

3° Las sobrecarga de liquidos-congestion venosa renal:
investigaciones experimentales clasicas, ya demostraron que la
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elevacion transitoria aislada de la presion venosa central (PVC)
reducia el flujo sanguineo renal y el filtrado glomerular (FG) ®.

Observaron que la diuresis producida por un rifién de
perro aislado, se reducia notablemente a una presion venosa
renal de 20 mmHg y quedaba completamente abolida a
presiones > 25 mmHg. En uno de los primeros experimentos
realizados en individuos normales, el hecho de alcanzar una
presion intraabdominal de 20 mmHg mediante una compresion
abdominal redujo de manera notable el FG. Por ello, los
mecanismos que se han propuesto para explicar estos
resultados incluyen los siguientes:

a) Aumento de la presion a lo largo de las venas renales
que reduce el gradiente de presion existente del glomérulo y del
FG.

b) Aumento en la presion intersticial renal que conduce
a una compresion tubular, hipoxia del parénquima y una
reduccion adicional del FG.

¢) Aumento de presion intraabdominal, de las venas
renales y parénquima, que adicionalmente deterioran la
funcion.

El tono venoso se produce, fundamentalmente, por una
activacion neurohormonal, con lo que la PVC no depende tan
solo del volumen sino también de la respuesta neurohormonal
sistémica desencadenada.

4° Laactivacion neurohormonal y actividad simpatica:

Laactivacion del SRAA, mantiene el FG en situaciones
de hipoperfusién aguda; su estimulacion persistente determina:
hipertrofia celular, fibrosis, estrés oxidativo y activacion de
mecanismos inflamatorios. La angiotensina Il es un potente
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vasoconstrictor sistémico que reduce el flujo sanguineo renal, y
estimula el sistema nervioso simpatico.

El sistema nervioso simpatico aumenta el tono vascular
sistémico y en el corazon y en el rifion: fomenta la apoptosisy la
fibrosis. Estimula a los receptores adrenérgicos en las células
de los tubulos proximales potenciando la reabsorcion de sodio,
y en los receptores adrenérgicos del aparato yuxta-
glomerular estimula al sistema renina-angiotensina-
aldosterona. La secrecion de aldosterona provoca una retencion
hidrosalina, y ello contribuye a producir el edema y la conges-
tion.

Se ha descrito un componente neurohormonal
simpatico intrarrenal del SRAA, que modula intrinsecamente
la funcidn renal. Esta actividad simpatica elevada, es un factor
desencadenante reconocido en la redistribucién del volumen
intravascular, y no en el cambio de la cantidad total de sal o
agua; lo que constituye una fuerza impulsora importante, sin
aumento del liquido corporal total ni del peso previo®. Se
afirma que estos cambios agudos en la capacitancia venosa
vascular esplacnica, es regulada por el tono simpatico, que da
lugar auna translocacion brusca del volumen hacia lazona
circulatoria efectiva y determina hipertension venosa central
aguda observado también, en nuestro paciente con sindrome
hepato renal (SCRS)""”,

5° Larespuesta inflamatoria:

Se ha propuesto que las citocinas inflamatorias, como el
factor de necrosis tumoral-a, desempefian un papel: en la
retencion de sodio, la disfuncion miocardica, la IRA, la
disfuncion vascular y la sobrecarga de liquidos extravascular.
La inflamacion se asocia: a presiones de perfusion insuficien-
tes, edema peri tubular, reduccion patoldgica del FG y lesion
renal afiadida al efecto de la isquemia en un modelo
experimental humano de la congestion venosa".

Se ha puesto de manifiesto recientemente, que, en los
individuos normales la congestién venosa periférica causa de
por si, una liberacién de mediadores inflamatorios,
neurohormonas, y una activacion de las células endoteliales.

6° Lalesion tubular renal intrinseca:

Los mecanismos mas propuestos para generar daflo
tubular intrinseco, son: la disminucién de la perfusion local y
las presiones venosas elevadas; que dan lugar a una isquemia y
unas presiones intersticiales intrarrenales elevadas. En los
ultimos afios se han explorado nuevos marcadores del dafio
tubular sensibles y especificos de la microalbuminuria, como la
lipocalina asociada a gelatinasa de neutréfilos (NGAL), en la
insuficiencia cardiaca; y se ha observado que este marcador de
lalesion tubular, aparece en la orina y en el plasma mucho antes
de que aumente la creatinina sérica. En una cohorte de 2011
pacientes con IC crénica”®, Damman K. y colaboradores, han
demostrado recientemente que los marcadores del dafio tubular
estan estrechamente asociados al riesgo de enfermedad
funcional renal.

La presencia de los marcadores de la lesion tubular, en
el contexto cronico, podria reflejar una hipoxia renal cronica y
un aumento de la vulnerabilidad a los cambios hemodindmicos
y las respuestas neurohormonales; que aparecen en las
circunstancias de descompensacion de la IC. Todavia no se
conoce bien, de qué modo estos mecanismos hemodinamicos,
pueden causar dafio en las unidades de nefronas y luego
conducir a una futura disfuncién renal y/o a resultados
adversos.

7° Las intervenciones terapéuticas: diuréticos.

Los diuréticos del asa de Henle; como furosemida,
bumetanida, torsemide muestran una diferencia substancial en
su biodisponibilidad desde su creacion, y se utilizan de
manera casi universal; para el alivio de la congestion y para
mejorar los sintomas en la insuficiencia cardiaca (IC). Y
continuan siendo la piedra angular, del tratamiento durante las
descompensaciones de la IC. En el tratamiento de la IC Aguda,
la respuesta clinica individual a los diuréticos y su efecto sobre
la funcién renal son muy heterogéneos.

También debe tenerse en cuenta un mecanismo de
resistencia al diurético en el SCR, bajo las circunstancias que
impiden suefecto enel sitiode lanefrona dafada o laremo-
delacion tubulo epitelial renal en curso™.

El deterioro de la funcion renal, inducido por un
tratamiento diurético intensivo, puede ser consecuencia de una
deplecion del volumen intravascular y una reduccion de la
perfusion renal. En el aspecto beneficioso, los diuréticos del
asa pueden reducir la congestion venosa y, por consiguiente,
proporcionar una mejora del FG™.

La eficiencia de la respuesta diurética, debe ser un
indicador de un mayor riesgo en el SCR, cuando ésta no se
obtiene; mas aun en los estados de lesion renal cronica.

Sin embargo, debe insistirse, que la hemoconcentracion
testimonia la deshidrataciéon que puede asociarse a la
disminucion de la perfusion renal; enel cuadro de una aparente
mejor evolucidn clinica. Por ello, debe precisarse que los
diuréticos en dosis altas tienen efectos beneficiosos en una
situacion de sobrecarga de volumen; pero pueden ser
peligrosos en los pacientes con una sobrecarga de liquidos leve
ounamalaredistribucion o translocacion de los liquidos.

Consecuentemente, debe resaltarse la heterogeneidad
de los sindromes de insuficiencia cardiaca aguda o crénica
reagudizada, y poner de relieve la importancia de una
determinacion exacta de la sobrecarga de liquidos; para ajustar
de manera individualizada la dosis de diuréticos y la
oportunidad de su prescripcion.

D.- Representacion Esquematica (Laminas) de
los Mecanismos Fisiopatolégicos en el SCR:
Ronco C, McCullough P, Anker SD, et al.

Cardio-renal syndromes: report from the consensus conference of
the Acute Dialysis Quality Initiative. Eur Heart J. 2010;31:703-711"
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Acute heart disease
or procedures

Acutemdecompensation
Ischemic insult
Coronary angiography
Cardiac surgery

Hemodynamically mediated damage

Decreased
perfusion
Decreased
Increased
Exogenous factors venous
Contrast media pressure
ACE inhibitors
Diuretics Toxicity
Vasoconstriction
Sympathetic
activation
Humorally mediated damage
RAA activation
Na + H,0 retention
vasoconstriction
BNP Natriuresis
Hormonal
factors
Cytolcine
Immune secretion
Caspase mediated
activation damage
Apoptosis
Caspase
activation
Apoptosis
Monocyte
activation
Endothelial
activation

Acute renal injury

Acute hypoperfusion
Reduced oxygen delivery
Necrosis/apoptosis
Decreased GFR
Resistance to ANP/BNP

Biomarkers
KiM-1
Cystatin-C
N-GAL
Creatinine

Lamina 1. Sindrome Cardio Renal Agudo I.
Fisiopatologia

Enfermedad Cardiaca Aguda y Procesos del Dafio Hemodinamica e Injuria Renal Aguda.
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Uremic solute retention

Ca and Phos abnormalities 0
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Lamina 2. Sindrome Cardio Renal Crénico Il
Fisiopatologia

Enfermedad Cardiaca Cronica y Factores Interactuantes en la Injuria Renal Cronica.
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RAA activation
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Lamina 3. Sindrome Reno Cardiaco Agudo I
Fisiopatologia

Enfermedad Renal Aguda y Factores Determinantes de Disfuncion Cardiaca Aguda.

160



DIAGNOSTICO Vol. 58(3) Julio - Setiembre 2019 o El Sindrome Cardio Renal (SCR) ® Flores-Esteves L.

Smoking
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Hypertension
Dyslipidemia
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Chronic inflammation

stage1-2
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Acquired risk factors
Primary nephropathy
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Appetite
Muscle
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Smooth muscle proliferation
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Vascular calcification
Oxidant stress
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Left ventricular hypertrophy

Left diastolic dysfunction
Decreased coronary perfusion
Inflammation
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Biomarkers
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Acute phase proteins

Serum amyloid protein A
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Chronic
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Lamina 4. Sindrome Reno Cardiaco Cardiaco IV

Fisiopatologia

Enfermedad Renal Cronica y Factores Condicionantes de Dafio Cardiaco Crénico.
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Systemic diseases Ischemia/reperfusion
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Heme proteins, antibiotics
Contrast media
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Lamina 5. Sindrome Cardio Renal Secundario V
Fisiopatologia

Enfermedades Sistémicas y Factores Condicionantes de Disfuncion Cardio Renal.
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E.- Bases Terapéuticas del SCR:
I.-Manejo del SCR agudo I:

La falla cardiaca aguda o shock cardiogénico, sea por
isquemia coronaria, miocardiopatia, endocarditis,
cardiotoxicidad o cirugia cardiaca; desencadena trastornos
hemodindmicos, edema agudo pulmonar con hipertension y
sobrecarga de fluidos, congestion e hipertension venosa
intraabdominal y renal, hipotension arterial y activacion neuro-
hormonal. La principal estrategia terapéutica consecuente sera:

1- El uso preferente de diuréticos de asa y no tiazidicos,
ante la inminencia de la falla renal, ya desarrollados en forma
intermitente o en infusion sostenida. Vigilando no exceder el
rango de toxicidad sin respuesta, y permitiendo diuresis y
natriuresis adecuadas, sin hemoconcentracion y que preserven
la funcidn renal. Esto permite, el pasaje del liquido intersticial
secuestrado, al compartimento venoso y el reacomodo
f1s1010glco de su tono vascular; garantizando una, mejor
eyeccion ventricular y un balance adecuado hidrosalino™®.

2- La progresion del deterioro renal y la activacion
simpatica del SRAA, permiten la indicacion de los inhibidores
ACE, o bloqueadores de los receptores AR para mantener el
ﬁltradg glomerular o GFR. Especial cuidado en HTA renovas-
cular”

3- En los casos severos de hipervolemia, congestiones
cardio pulmonar y sistémica persistentes, sin respuesta
diurética la ultrafiltracion o hemofiltracion seran una oportuna
decision a tener en consideracion en una poblacion selecta de
pamentes‘ K

4- El uso de vasodilatadores como nitroglicerina o
nitroprusiato, especialmente cuando indicados precoz y
oportunamente en pacientes con HTA y falla cardiaca. Debe
vigilarse, en caso del nitroprusiato y falla renal por el acimulo
de tiocianatos.

5- El uso de nuevos medicamentos: como el recombi-
nante humano y natriurético péptido tipo B (nesiritide), permite
el rdpido alivio de la disnea en los estados de falla cardiaca
aguda, mejora la pre y post carga y la resistencia pulmonar, e
incrementa el rendimiento cardiaco. Tiene efecto diurético,
dllatan(%(gola arteriola aferencial y disminuyendo la reabsorcion
sodica’

6- En caso de hipotension arterial e hipoperfusion renal,
puede requerirse el uso de inotropos positivos como
dobutamina o inhibidores fosfodiesterasicos. Sin embargo,
también se les responsabiliza de propiciar isquemia o arritmias.
@) El uso de levosimendan, un inhibidor fosfodiesterasicos-
calcio sensitivo, muestra resultados mixtos preventivos en el
SCR, al igual que otros agentes vaso activos y efectores
neurohormonales como endotelina, adenosina o vasopresina.

7- En pacientes extremos con shock cardiogénico y
resistentes a terapias invasivas: el balon intra adrtico pulsatil,
los dispositivos intra ventriculares, o el corazon artificial;
pueden permitir llegar al trasplante cardiaco en pacientes
seleccionados.

I1.- Manejo del SCR cronico I1:

1-El objetivo primordial en este SCRC, es el bloqueo
del SRAA considerando la falla crénica renal impuesta. Se
sefiala que, en pacientes con creatinina sérica igual o mayor al
30%, tratados con Enalapril; su creatinina tendi6 a estabilizarse
y a mejorar sus cifras en el curso de su estudio. Por ello se
aconseja un bloqueo muy cuidadoso del SRAA, titulando dosis
y comprobando que la creatinina sérica no se eleva mas alla del
limite del 30% y un potasio debajo de 5 mm/L%

2- En pacientes con severa insuficiencia cardiaca e
hiperaldosteronismo secundario, su bloqueo con espironolac-
tonay eplerenone, es una importante terapia complementaria y
que, dramaticamente asociada a bloqueadores del SRAA,
incrementa el riesgo de hospitalizacion y muerte por
hiperkalemia. Por ello es imprescindible excluir a pacientes
con creatmma > 5 mg/dl 0 2220 umol/L o hlperkalemla >5.00
mm/L%”, como lo sefialan entre otros Ko DT, et al**

3- La interrupcion del tono venoso con beta-
bloqueadores, es importante en pacientes con falla cardiaca
congestiva o isquemia coronaria y falla renal, a excepcion del
atenolol, nadolol o sotalol, relativamente contraindicados®
gs'flrvedllol, esun beta bloqueante al con efecto renal favorable

4- La anemia atribuible a insuficiencia renal cronica y
ante una falla cardiaca crdnica, es habitualmente tratable con
eritropoyetina y complemento férrico; sin embargo, debe
establecerse parametros para los niveles de mejoria de la
anemia, en consideracién a los mecanismos de adaptaci(')n a
cifras iguales o menores de Hb: 11 gr en afecciones cronicas
cardiorenales”

III.- Manejo del SRC agudo I1I:

La injuria renal es el primer evento: GN aguda o IRA
por necrosis tubular hemodinamica, post cirugias, toxica por
nefrotoxinas; contrastes, metales pesados, venenos, etc. La
estrategia sera:

a) Las medidas preventivas que seran excelentes
opciones “terapéuticas” para evitar el SRCA, especialmente en
pacientes en riesgo clinico, quirrgico, o en el uso de medios de
contrastes"”’

b) Adecuada hidratacion con soluciones ya salinas
1soton1cas o molares de bicarbonato de sodio pre, trans y post
estudio™

c) Se sugiere el Volumen Maximo del Contraste
(VMMC) =Depuracion de Creatininax 3.7
LaDepuracion de Creatinina

se obtiene con la formula:

Cl Cr = (140-Edad) Kg de Peso/Cr sérica x 72.
Resultado que se multiplica x 0.8 en mujeres®
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En nifios se aplica la férmula C1 Cr = 0.413 x Talla en
em/Cr sérico®”.

d) Se recomienda la administracion de MC hipoosmo-
lares y evitar su uso en los Pacwntes con insuficiencia renal con
32
CI Crmenor de 30 ml/min.

e) El uso de N-Acetylcisteina oral 600 mg 3v/dia 3 dias
previos y durante al estudio contrastado y en casos de
emergencia 1,200 mg endovenoso c¢/8 hrs.***".

f) El uso prudente de inmunosupresores, en pacientes
afectos de GN agudas, o trasplantados renales, y en las dosis
adecuadas, bajo farmaco vigilancia, gue permiten una posible
menor injuria cardio o renal toxicas®**”

IV.- Manejo del SRC crénicoIV:

El SRCC demanda un manejo multifacético, centrado
en la reducciéon de los factores de riesgo cardlovascular la
cardiomiopatia urémica” y las habituales complicaciones del
paciente en insuficiencia renal crénica: anemia, hipertension
arterial, osteodistrofia renal e hiperparatiroidismo secundario,
dislipidemia, proteinuria uremia y desnutricion:

a) Uso de eritropoyetina y Fe, insistiendo que los
niveles elevado de Hb estaa asociado con mayores
complicaciones cardiovasculares®

b) Control de la osteodistrofia renal, el hiperparatiroi-
dismo secundario, con el uso de quelantes del fosforo para
mantener la constante fosfo/célcica y el uso del calcitriol o 24-
25 hidroxicolicalciferol (vitamina D renal) o analo 0s, 0
antagonistas de la paratohormona, como cinacalcet™. El
tratamiento de la acidosis metabdlica, con el uso del HCO3Na y
sus efectos en la disfuncién endotelial y masa muscular; o el uso
reciente del veverimer (a. hidroclérico), en opc10n tera‘g)eutlca
como quelante 4cido en la insuficiencia renal cronica™

c) Uso de estatinas: simvastatina-ezetimibe en
pacientes con riesgo de progresiva ateromatosis, que resulta
mejor tolerada, con menores efectos miopaticos y hepatotdxi-
cosy buena tolerancia renal®

d) La implementacion de terapia de sustitucion renal,
cuando indicadas, como las didlisis o el trasplante renal

V.- Manejo del SCR secundario V:

a) Este heterogéneo grupo de pacientes, corresponde a
pacientes con diversas afecciones: sepsis, LES, amiloidosis,
diabetes mellitus, enfermedades sistémicas; y que requieren de
un enfoque medicamentoso terapéutico vigilante, tanto del
organo blanco mas afectado, como de su influencia en los otros.

b) El diagnostico y terapia precoces, oportunos y
protocolizados, redundaran benéficamente. Los shocks sép-
ticos son especial ejemplo, de una accion temprana terapeutlca
preventiva del colapso cardiovascular y falla renal®
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¢) El monitoreo y protocolo terapéutico estricto de
drogas presoras en el shock como dopamina, dobutamina,
norepinefrina; que no estan exentas de complicaciones
cardiovasculares: arritmias, 1squem1as necrosis y agravamien-
to de Organos mas susceptlbles Y El uso de bajas dosis de
vasopresma es més efectiva en limitar la i injuria cardiorenal
septlca “

u u

d) Un manejo conservador de fluidos en resucitacién
del paciente™ que preserve de mayores dias de injuria
pulmonar Ventllgltorla asistida y oxigenacion y de sobrecarga
cardio vascular”

Resultados

1° Se presenta la experiencia en el diagndstico y manejo
terapéutico de 15 pacientes, afectos de sindrome cardiorrenal
(SCR), separados en 5 Sub Grupos y en ternas (cada grupo de
tres): I sindrome cardiorrenal agudo (SCRA), II sindrome
cardiorrenal crénico SCRC, III sindrome renocardiaco agudo
(SRCA), IV sindrome renocardiaco cronico (SRCC) y V
sindrome cardiorrenal secundario (SCRS) del Servicio de
Nefrologia y la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) de la
Clinica Padre Luis Tezza.

2° Se reviso los criterios actuales y vigentes, que han
permitido la calificacion diagnodstica y la actitud terapéutica,
ennuestros 15 pacientes afectos de SCR en sus cinco sub tipos
o sindromes clinicos caracteristicos.

3° De los 15 pacientes estudiados, 12 fueron varones y
3 mujeres.

4° En los 15 pacientes evaluados, las edades extremas
oscilaron entre 9y 92 afios y la edad promedio fue de 67.8 afios.

5° De los 15 pacientes, luego del diagndstico y
tratamiento pertinentes, 5 fallecieron y 10 contintian vivos y en
control perioddico, acorde con su diagndstico y evolucion
clinica.

6° De los 5 pacientes fallecidos, fueron los 3 pacientes
de sindrome cardiorrenal secundario, 1 paciente con SCRA, y 1
con SCRC.

7° La causa mas frecuente de deceso en los 5 pacientes
fue: en 4 por falla cardiovascular: 2 por infarto de miocardio, 1
por shock cardiogénico y 1 por hipertension arterial acelerada
(Coma). El 5° falleci6 por cancer avanzado (mieloma
multiple).

8° En su evolucion, ella fue favorable: por su recupera-
cion y/o control de su afeccion primaria y recuperacion de su
afeccion secundaria, en los 3 pacientes con SRCA'y en 2
pacientes con SCRA; y fue estable por control de su
enfermedad primaria crénica y recuperacion de su afeccion
secundaria: en los 5 pacientes restantes: 3 con SRCC y 2 con
con SCRC.

9° E1 SRCA fue el de mejor evolucion en sus 3 pacien-
tes.
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10° E1SCRS fue de evolucion fatal en sus 3 pacientes.

11° El sindrome cardiorrenal en sus estadios ya cronico
cardiaco o renal, son de tendencia cronica progresiva.

12° Los 15 pacientes fueron internados en la Unidad de
Cuidados Intensivos de la Clinica PLT, para su diagndstico y
manejo terapéutico y acorde con su evolucion, pasaron luego al
Servicio de Cuidados Intermedios antes de su alta.

Conclusiones

1.- Que debe comprenderse mejor la repercusion
direccional clinica y fisiopatoldgica entre corazon, rifion y
enfermedades sistémicas del sindrome cardiorrenal (SCR) que
nos permita aproximarnos en el arduo trabajo clinico e
investigatorio en equipo, por los pacientes afectados. Esto nos
obliga al mejor uso de los protocolos diagndsticos y
terapéuticos en un trabajo coordinado, entre médicos
cardidlogos, nefrélogos, intensivistas, internistas y cirujanos.

2.- Que el sindrome cardiorrenal es una afeccion clinica
que puede ser detectada precozmente, y con ello recibir el
oportuno tratamiento de la afeccion primaria, y que prevenga

o atentie la afeccién secundaria acorde con los criterios
diagnosticos sefalados que complementan la evaluacion
nefrologica o cardioldgica pertinentes.

3- Que la divulgacion del presente trabajo permite
conocer los criterios fundamentales para el diagnostico
oportuno del sindrome cardiorrenal en nuestros pacientes.
Especialmente conocer, la interaccion fisiopatologica cardio-
rrenal, sus mecanismos hemodinamicos, los intermediarios
quimicos interactuantes, los sistemas neurohormonales
vasopresores alterados, y 1a naturaleza de la injuria o lesion que
produce en el 6rgano blanco.

4.- Que el protocolo terapéutico del sindrome
cardiorrenal, debe ser una consecuencia responsable, de la
cabal comprension de sus mecanismos fisiopatoldgicos y la
interaccion medicamentosa propuesta, a la luz de los conoci-
mientos actuales.

5.- Que seria importante motivar la integracion de las
sociedades de cardiologia, nefrologia y medicina interna, en la
formacion del comité del sindrome cardiorrenal; para
promover la investigacion médica en este campo y consolidar
sus bases diagndsticas y terapéuticas.
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