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Sindrome cardiorrenal tipo 2

Juan Manuel Ortega Legaspi,* Gustavo Rojas Velasco,? José Juan Ortega Cerda®

ANTECEDENTES

La definicién del sindrome cardiorrenal tipo 2 corresponde a una en-
fermedad renal cronica y progresiva, secundaria a disfuncién cardiaca
cronica y casi siempre insuficiencia cardiaca. Cuando esta Gltima es
prolongada provoca hipoperfusién renal sostenida, congestion venosa
y activacién neurohormonal, lo que finalmente conduce a insuficiencia
renal crénica.’*

La American Heart Association describe al sindrome cardiorrenal tipo
2 como la forma mas comun de este sindrome en la poblacién general
al encontrarse en 63% de los pacientes hospitalizados con insuficiencia
cardiaca congestiva.’

Fisiopatologia

La fisiopatologia incluye bajo gasto cardiaco y mala perfusién renal de-
rivada de la congestion venosa. Estos factores desencadenan activacién
del sistema neurohormonal, incluidos el sistema renina angiotensina
aldosterona y el sistema nervioso simpdtico. Todo esto deriva en una
disminucion de la autorregulacion renal, lo que termina en insuficiencia
renal crénica.? Hay diferentes factores que, combinados, conducen a
la insuficiencia renal crénica progresiva en pacientes con insuficiencia
cardiaca. Estos factores incluyen:

°  Factores hemodinamicos: la insuficiencia cardiaca crénica resul-
ta en disminucién del gasto cardiaco y elevacion de la presion
venosa central, lo que lleva a una disminucion en la perfusion
renal y un aumento en la congestién venosa. Esto, a su vez,
deriva en una disminucién en la tasa de filtracion glomerular e
isquemia renal. Por ende, la elevacién en la presion atrial derecha
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y en las presiones venosas centrales estan
asociadas de manera muy importante
con la disfuncién renal en pacientes con
insuficiencia cardiaca.’

Activacion neurohormonal: la disminu-
cion efectiva de flujo arterial desencadena
la activacion del sistema renina angio-
tensina aldosterona, el sistema nervioso
simpatico y aumento en la secrecion de
vasopresina. La combinaciéon de todo lo
anterior implica una retencién de sodio
y agua y vasoconstriccién, ambas con
el potencial de empeorar la funcién car-
diaca y renal. La activacion crénica del
sistema renina angiotensina aldosterona
y el sistema nervioso simpdtico provoca
constriccion de la arteriola eferente lo
que, inicialmente, preserva la tasa de
filtracion glomerular y, mas tarde, lleva
a la vasoconstricciéon preglomerular y
empeoramiento de la funcién renal al ir
deteriorandose la insuficiencia cardiaca.®

Inflamacion y disfuncion endotelial: la
insuficiencia cardiaca persistente induce
un estado proinflamatorio, con aumento
en la secrecion de citocinas, como el
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a),
las interleucinas 1y 6 que tienen efectos
adversos directos en el tejido cardiaco y
renal. El estiramiento del endotelio, como
consecuencia de la congestion venosa, lo
convierte en un fenotipo proinflamatorio
que exacerba adn mas el fenémeno.’

Vias moleculares y celulares: la fibrosis
renal es un proceso patolégico decisivo
en el sindrome cardiorrenal tipo 2. Esto se
da por medio de senalizacién de la via del
factor transformante de crecimiento beta
(TGF-B), estrés oxidativo y activacién de
la via de la catenina Wnt/p. Estos cambios
moleculares promueven la glomeruloes-
clerosis y la disfuncién renal progresiva.®?
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Pronostico

El prondstico para los pacientes con sindrome renal
tipo 2 es malo en virtud de un aumento en el riesgo
de mortalidad, hospitalizacion por insuficiencia
cardiaca y evolucion a enfermedad renal crénica
terminal; esto comparado con los pacientes con
insuficiencia cardiaca o renal aislada.

Los grandes estudios de cohorte muestran que
los pacientes con sindrome cardiorrenal tienen
un riesgo significativamente mas elevado de
mortalidad a cinco anos (hasta 79%), muerte
cardiovascular y eventos de insuficiencia car-
diaca aguda comparados con los que tienen
insuficiencia cardiaca o renal aislada. El peor
desenlace se ve en el sindrome cardiorrenal tipo
2.7 La enfermedad renal crénica, en conjunto
con la insuficiencia cardiaca, es un predictor
independiente y robusto de mortalidad y de
eventos adversos cardiovasculares.'” Asimismo,
la tasa de hospitalizacién y aumento en los sin-
tomas es sustancialmente mds elevada en esta
poblacién de pacientes.?

La evolucién a enfermedad renal crénica terminal
es comun debido, sobre todo, a la fibrosis renal
y afectacién hemodindmica, también asociada
con el aumento en la morbilidad y mortalidad.?
El sindrome cardiorrenal tipo 2 aumenta el riesgo
de padecer sindromes cardiorrenales agudos, lo
que deriva en un prondstico adn peor."

El diagndstico oportuno, el tratamiento multidis-
ciplinario e intensivo de la insuficiencia cardiaca
y disfuncién renal son criticos para un mejor
desenlace. Sin embargo, incluso con tratamiento,
el prondstico sigue siendo reservado.’> Comor-
bilidades como la diabetes y la edad avanzada
hacen que la supervivencia sea peor.'*

Tratamiento

El tratamiento de pacientes con sindrome cardio-
rrenal tipo 2 es fundamentalmente el éptimo de
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la insuficiencia cardiaca crénica. Los farmacos
con los que se tiene mas experiencia son:

Inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (iIECA) y antagonistas del re-
ceptor de angiotensina (ARA): disminuyen
el avance de la enfermedad renal crénica
y los eventos cardiovasculares. Se reco-
miendan en pacientes con enfermedad
renal crénica, proteinuria e insuficiencia
cardiaca."®

Betabloqueadores: mejoran la supervi-
vencia y disminuyen la morbilidad en
pacientes con insuficiencia cardiaca de
fraccion de expulsion reducida en todas
las etapas de la enfermedad renal créni-
ca.”

Diuréticos: fundamentales en el control de
la volemia; requieren vigilancia estrecha
debido a la posibilidad de resistencia y
cambios hidroelectroliticos.”"”

Estatinas: recomendadas para aminorar el
riesgo de enfermedad cardiovascular ate-
rosclerdtica en pacientes con enfermedad
renal crénica.’®

Tratamientos farmacolégicos emergentes y mas
novedosos

Inhibidores del cotransportador sodio
glucosa 2 (SGLT2): cuentan con evidencia
robusta que sustenta su indicacién para
disminuir el avance de la enfermedad
renal crénica, las hospitalizaciones por
insuficiencia cardiaca y muerte cardio-
vascular sin importar si el paciente tiene
diabetes o no."®'81

Finerenona: disminuye el descenso
en la tasa de filtracion glomerular, la
incidencia de enfermedad renal créni-

ca terminal, muerte cardiovascular y
hospitalizaciones por insuficiencia car-
diaca en pacientes con diabetes tipo 2
e insuficiencia cardiaca con fraccién de
expulsion > 40%.1°

Sacubitrilo-valsartan: retarda la disminu-
cién de la tasa de filtracién glomerular y
de los eventos agudos de insuficiencia
cardiaca, ademas de tener posibles efectos
renoprotectores.® 1620

° Agonistas del receptor GLP-1: tienen efec-

tos cardiovasculares benéficos y se estan
[levando a cabo ensayos para estudiar sus
efectos en el sistema renal.’

Tratamientos no farmacoldgicos y de
dispositivos

De resincronizacion cardiaca y asistencia
mecdnica circulatoria: ambos han demos-
trado ventajas en pacientes seleccionados
con insuficiencia cardiaca avanzada.”™'

Ultrafiltracion y diélisis peritoneal: pue-
den considerarse para el tratamiento de
la sobrecarga de volumen resistente a los
diuréticos."™"

Modelos de cuidados multidisciplinarios:
la colaboracion entre el cardidlogo vy el
nefrélogo puede mejorar la implemen-
tacién de tratamientos basados en la
evidencia y asi mejorar los desenlaces de
los pacientes.’”

Estrategias en el estilo de vida y la nutricion

Restriccion de sodio, nutricién individua-
lizada y nutrientes antiinflamatorios (por
ejemplo, omega-3 PUFAs, curcumino):
se recomiendan como coadyuvantes al
tratamiento con farmacos.?'
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Brechas de conocimiento y el futuro

La evidencia clinica es limitada en relacién con
la terapia génica, sustancias bioactivas antiinfla-
matorias y dispositivos de larga duracién. Todo
esto representa areas de investigacion para que
en el futuro puedan formar parte del tratamiento.

CONCLUSION

El sindrome cardiorrenal tipo 2 es de alta preva-
lencia, con morbilidad y mortalidad importantes.
El tratamiento actual combina estrategias para
insuficiencia cardiaca y renal crénica. El uso
de dispositivos de asistencia ventricular y las
nuevas estrategias de reemplazo renal pueden
considerarse en pacientes seleccionados. Es
relevante el fomento de cambios en el estilo de
vida, y en la atencién médica multidisciplinaria
de los pacientes.
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