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The cardiorenal syndrome is
caracterized as a syndrome
involving both cardiovascular
and renal disease. Due to its
complexity and high mortality,
it represents a clinical challenge
to worldwide society. The

mechanisms underlying
the CRS are multifactorial,
including hemodinamic

disorders and neurohormonal
activation as the main ones.
The diagnosis is stablished
by the appereance of both
cardiac and renal failure. The
management and treatment is
based on the optimization of
the heart failure treatment and
preventing the deterioration of
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the renal function.
- NTRODUCCION

El sindrome cardiorenal esta
compuesto por patologia
cardiaca y renal. La interaccion
es bidireccional, por lo que la
disfuncion aguda o crénica del
corazén o los rifiones puede
inducir disfuncién aguda o cronica
en el otro 6rgano. Existen 5 tipos,
se diferencian en la etiologia que
produce el sindrome: A) Tipol, el
fallo cardiaco agudo ocaciona una
lesion renal aguda. B) Tipo 2, una
falla cardiaca cronica ocasiona
una enfermedad renal cronica.

C) Tipo 3, una falla renal aguda
producto de cualquier etiolgia
ocasiona una falla cardiaca. D)
Tipo 4, una enfermedad renal

crénica ocasiona una falla
cardiaca. E) Tipo 5, Enfermedades
sistémicas, sean agudas o

cronicas, que ocasionen falla renal
y cardiaca. La literatura evidencia
que le sindrome cardiorenal tipo
1 es el mas frecuente, pero en el
paciente ambulatorio se observa
con frecuencia el tipo 2. En
una revision sistematica de 16
estudios con 80 000 pacientes
hospitalizados con falla cardiaca,
se evidencio que 29% presentaron
falla renal concomitante. En la
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presente revision se hara énfasis
en el sindrome cardiorenal tipo
I, por ser el mas frecuente.
Los pacientes
tratamiento para la falla cardiaca
aguda o cronica frecuentemente
desarrollan un aumento en la

sometidos a

creatinina sérica, que cumple
los criterios para ser clasificado
como tipo 1 o tipo 2. Es por ello
que en ocaciones es dificil la
tipificacion de dicho sindrome.
Existen factores de riesgo que
empeoran la funcidn renal durante
el ingreso por falla cardiaca y
estos incluyen: Historia previa
de falla cardiaca, Diabetes,
creatinina sérica al ingreso de 1,5
mg/dl o mayor e hipertension no
controlada.

ISIOPATOLOGIA

En el sindrome cardiorenal tipo
1, la falla cardiaca se acompaiia
frecuentemente de una reduccion
en la tasa de filtracion glomerular
(TFG). Una variedad de factores
pueden contribuir a la reduccion
de la misma, los principales
mecanismos son las adaptaciones
neurohumorales, aumento de la
presion venosa renal y disfuncion
ventricular derecha.

Adaptaciones neurohumorales:
El deterioro de
izquierda conduce
serie

la funcion
ventricular
a una de alteraciones
hemodinamicas, incluyendo la
reduccion del volumen sistélico y

el gasto cardiaco, llenado arterial

insuficiente, presiones auriculares
elevadas, y la congestion venosa.
Estasalteraciones hemodinamicas

desencadenan de diversas
adaptaciones  neurohormonales
compensatorios, incluyendo la

activacion del sistema nervioso
simpatico, activacion del sistema
renina-angiotensina-aldosterona,
aumentos en la liberacion de
vasopresina 'y liberacion de
endotelina-1, que promueven
la retencion de sal, agua y
vasocontriccion sistémica. Estas
vias conducen a la reabsorcion
desproporcionada de wurea en
comparacion con la de creatinina,
porlotantorepresentaunmarcador
de la activacion neurohormonal.
Estas adaptaciones se sobreponen
a la vasodilatacion y los efectos
natriuréticos de los péptidos
natriuréticos,  o0xido  nitrico,
prostaglandinas y la bradicinina.
Las adaptaciones neurohumoral
contribuye amantener la perfusion
del cerebro y corazon, se produce
vasoconstriccion en otros vasos,
incluyendo la circulacion renal,
asi mismo se produce un aumento
de la contractilidad miocérdica
y la frecuencia cardiaca. La
vasoconstriccion sistémica
aumenta la poscarga cardiaca,
lo que reduce el gasto cardiaco,
lo que puede reducir ain mas la
perfusion renal.

Incremento de la presion venosa

central:

Estudios en animales
y humanos han demostrado
que el aumento de la presion

intraabdominal o de la presioén

venosa central, aumentan

la presion venosa renal y
por consiguiente reducen la
filtracion glomerular. El aumento
de 20 mmHg en la presion
intraabdominal  producen Ia
reducciones en el flujo de plasma
renal en un 24% y la TFG en 28%
aproximadamente. El aumento de
la presion venosa central se asocia
con un aumento significativo en
la mortalidad. Atin no se conce el
mecanismo por el cual aumenta
la presion venosa renal y se
produce la reduccién en la TFG.
El aumento de la presion venosa
renal también puede contribuir
a la aparicion de algin grado
de insuficiencia tricuspidea y el
empeoramiento de la funcion
renal. Asi
relacion lineal entre la gravedad
de la insuficiencia tricuspidea y la
magnitud del deterioro de la TFG.

mismo existe una

Disfuncion ventricular derecha:
La dilatacion del
derecho disminuye el llenado
del ventriculo izquierdo, por lo

ventriculo

que se produce una disminucion
del gasto cardiaco asi como un
aumento de la presion venosa
central. El aumento de la presion
dentro del ventriculo derecho
dilatado produce un aumento
de la presion extramular del
ventriculo izquierdo, asi como un
dessplazamiento del septo hacia la
cavidad del ventriculo izquierdo,
produciendose una disminucion
del llenado ventricular.



DIAGNOSTICO

El deterioro de la funcion renal
en pacientes con falla cardiaca se
define como una reduccion en la
TFG. La prueba mas comumente
utilizada para estimar la TFG es
la concentraciéon de creatinina
sérica. Sin embargo, los pacientes
mayores y mas enfermos tienen
frecuentemente una reduccion de
la masa muscular y por lo tanto
en la produccion de creatinina.
Estos pacientes presentan la
creatinina falsamente dentro de
los rangos normales, cuando en
realidad pueden estar elevada.
Asi mismo se pueden utilizar
las distintas férmulas que se ha
disefiado para calcular la TFG. En
los pacientes con falla cardiaca
que tienen una creatinina sérica
elevada o una TFG reducida, es
importante distinguir entre la
enfermedad renal subyacente y
la funcién renal alterada debido
al sindrome cardiorrenal. Esta
distincion puede ser dificil y
algunos pacientes presentan al
mismo tiempo la enfermedad
renal cronica subyacente
y el sindrome cardiorenal.
Los hallazgos sugestivos de
enfermedad renal subyacente
incluyen: 1) Proteinuria mayor de
1 gr. 2) Sedimento urinario activo,
hematuria,
celulares. 3) Rifiones pequetios,
evaluados mediante ecografia.
Sin embargo, un analisis de orina

piuria o cilindros

normal, se encuentra tipicamente
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en el sindrome cardiorenal sin
enfermedad renal subyacente. La
proporcion de nitrégeno uréico/
creatinina (BUN/Cr) se utiliza
con frecuencia para diferenciar la
lesion renal prerrenal de la lesion
renal intrinseca. Una proporcion
mayor de 20 BUN/Cr sugiere
una etiologia prerenal. La falla
cardiaca es una causa de azoemia
prerenal, debido al deterioro de la
funcién renal por reduccion del
gasto cardiaco y por el ajuste en
la sobrecarga de volumen.
La concentracion de sodio
en la orina es otra medida de
utilidad. En la falla cardiaca,
la concentracion de sodio en la
orina habitulamente se encuentra
por debajo de 25 meq/L, ya que
la perfusion renal se reduce con
la activacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona 'y el
sistema simpatico,
ambos promueven la retencion de

nervioso

sodio.
RATAMIENTO

Las metas mas importantes
del tratamiento del sindrome
cardiorenal son la valoracion de
las causas precipitantes, mejora
de la hemodinamia y perfusion
de organos, alivio de sintomas,
y proteccion de la funcion renal
y perfusion miocardica. El
tratamiento especifico se enfocara
en mejorar e incrementar el gasto
urinario, evitando el deterioro
de la TFG, el aumento de la

creatinina sérica y los niveles
de nitrogeno ureico. La terapia
actual se concentra en el uso de
diuréticos, agentes inotrdpicos,
vasoactivos y
neurohormonales. Las terapias de
soporte mecanico, ultrafiltracion,
o administracion de péptido
natriurético, son poco utilizadas.
Otros tratamientos como los
antagonistas  de
antagonistas de la adenosina,
péptidos  natriuréticos,  estan
siendo investigados para su uso
en este trastorno. Los diuréticos,

antagonistas

vasopresina,

sobretodo los diuréticos de asa
son el tratamiento de eleccion
para el alivio de los sintomas de
congestion de la insuficiencia
cardiaca, no obstante no se
recomienda su uso en pacientes
con cifras de nitrégeno ureico y
creatinina sérica elevados. Su uso
no ha logrado disminuir las cifras
de mortalidad por esta patologia.
En el
es comun que se presente la
resistencia a los diuréticos, que se
ha definido como la persistencia
de los sintomas de congestion
a pesar del uso de altas dosis de
furosemida o combinacion de

sindrome cardiorenal,

diuréticos. Se ha determinado
que algunos factores como uso de
dosis suboptimas de diuréticos,
ingestade sodio aumentada, usode
antiinflamatorios no esteroideos

y mala perfusién renal; pueden

favorecer a esta condicion.
Algunas recomendaciones
para revertir esta resistencia
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diurética son: uso combinado
de diuréticos (de asa y tiazidas),
uso de nuevos diuréticos con
mejores perfiles farmacocinéticos
como la torasemida (mayor
biodisponibilidad
furosemida),
funcion

que
medicion de
renal periddicamente
y en ausencia de dafio renal
(creatinina sérica <2.5mg/dl) uso
concomitante de espironolactona.
Es de importancia conocer que
en un paciente con falla cardiaca
descompensada, los mejores
resultados se obtienen de la
adecuada eliminacion del exceso
presenta
dafio renal leve a moderado. Por

de volumen, atn si
esto las guias de insuficiencia
cardiaca del Colegio Americano
de Cardidlogos y la Asociacion
Americana del
2013; establecen que la meta
de la terapia con diuréticos es
eliminar

Corazon del

la evidencia clinica
de retencion de liquido. Los
antagonistas  neurohormonales,
como los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina y
los bloqueadores del receptor de
angiotensina II, forman parte del
tratamiento del paciente con falla
cardiaca con disfuncion sistolica,
ya que se han relacionado con
mejora de los sintomas, menos
hospitalizaciones y aumento de
la sobrevivencia. Sin embargo, su
uso no se asocia con una mejora
en la funcidn renal y més bien en
pacientes con enfermedad renal
cronica tienen riesgo de presentar

hiperkalemia y deterioro en
la funcion renal. Por esto los
pacientes  con  enfermedad
renal cronica que usan estos
neurohormonales,
requieren  monitorizacion  de
cerca en los periodos de inicio
y titulacion del medicamento,

antagonistas

con pruebas de funcion renal
electrolitico. Los
como dobutamina

y  control
inotropicos,
y dopamina,
importante en el tratamiento del
paciente con shock cardiogénico.
El rol de estos medicamentos

tienen un rol

en el sindrome cardiorenal es
desconocido, por lo que su uso
no se puede recomendar de rutina
en el tratamiento de sindrome
cardiorenal. Hay evidencia que
indica que el uso de dopamina
ayuda a mejorar la funcidn renal
en pacientes con falla cardiaca, ya
que incrementa el flujo sanguineo
renal y reduce la presion venosa
renal; no obstante esta evidencia
es escasa. Los vasodilatadores,
comonitroglicerina, nitroprusiato,
nesiritide (péptido natriurético
cerebral  recombinante),  se
utilizan en falla cardiaca agua
descompensada. Sin embargo
hay estudios que documentan
que se da una injuria renal mayor
en pacientes que se tratan con
vasodilatadores y  diuréticos
intravenosos que aquellos que son
tratados solamente con diuréticos
intravenosos, por lo cual no seria
conveniente usarlos combinados
sindrome

en enfermos con

cardiorenal. La ultrafiltracion,
es una técnica que consiste en la
remocion de fluido isotonico del
compartimiento venoso a traveés
de la filtracion del plasma por una
membrana semipermeable. Se
usa en paciente con falla cardiaca
descompensada con resistencia a
los diuréticos o con falla renal.
Actualmente no se cuentan con
estudios que documenten el uso
como terapia efectiva en sindrome
cardiorenal. Eluso de antagonistas
de adenosina y la vasopresina, se
encuentran bajo investigaciones
cientificas. =~ Actualmente  se
sabe que los antagonistas de
adenosina aumentan la tasa de
filtracion  glomerular, por lo
tanto podrian potenciar el efecto
de los diuréticos. Por otro lado,
el tolvaptan,
vasopresina, se ha aprobado para
los pacientes con falla cardiaca
con hiponatremia.

antagonista de

El sindrome cardiorenal, es una
patologia con mal pronostico y
sus tratamientos especificos son
pocos, por lo que la optimizacion
del tratamiento de la falla
cardiaca, evitar la lesion renal y
evitar el uso de antiinflamatorios
no esteroideos
prondstico.

mejoran el

ONCLUSIONES

El sindrome cardiorenal es una
patologia que se debe sospechar
en un paciente que se presenta
con falla cardiaca y alteracion



renal al servicio de urgencia o
en un paciente hospitalizado que
presenta deterioro de su estado
basal. Sin embargo,
conocer acerca del mecanismo
de lesion de los odrganos
involucrados, asi como de los
mediadores que son modificables

se debe

para evitar la disfuncion de los
mismos. Actualmente
varios grupos de trabajo en busca
de futuras intervenciones que
pueden conducir a una mejora de
la supervivencia en el paciente
critico con evidencia de lesion

existen

cardiaca y renal.

ESUMEN
El sindrome cardiorenal se
caracteriza por envolver
alteraciones cardiacas y renales.
Por su complejidad y alta
mortalidadactualmenterepresenta
un reto clinico para la sociedad.
Los factores que intervienen en
la fisiopatologia de este sindrome
son  multifactoriales,
sus principales las alteraciones
hemodinamicas y
neurohormomal. Su diagnostico
se establece con la aparicion de

siendo

activacion

falla cardiaca y falla renal de
forma concomitante. Su manejo
y tratamiento se basan en la
optimizacion del tratamiento de
falla cardiaca, y la prevencion del
deterioro de la funcion renal.
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