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» Afecta al 25 — 45 % de los pacientes hospitalizados !

* Es un predictor independiente de mortalidad %3

 E| estudio ADHERE muestra que niveles de Creatinina >
2,75 mg/dL es un fuerte predictor de mortalidad #
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Congestion venosa




* Ludwig 1861, descubrio que sila presion en la vena renal es > a 10 mmHg se
retardaba el flujo urinario. Atribuyd esto a una obstruccion mecanica de los tubulos por
compresion de las venas circulantes.

* Winton en 1931 mostré que un aumento de la presidon venosa fue suficiente para
producir una reduccion del flujo de orina en cantidad igual a la producida
por una disminucion de la presién arterial en los rinones extirpados caninos.

* Damman et alll y Drazner et al12 clinicamente han demostrado que el aumento de la
presion venosa central y el aumento de la presién venosa a nivel yugular (JVP) en el
examen fisico se asocia con una alteracion de la funcién renal.

* Los pacientes sometidos a una cirugia cardiaca electiva que en el preoperatorio
presentaban niveles altos de PVC, esta se establecio como un predictor indeoendiente
de IRA.

* En el estudio ESCAPE (Evaluation Study of Congestive heart failure and Pulmonary
Artery Catheterization Effectiveness) , el flujo anterogrado no tuvo buena correlacion
con los niveles de creatinina, si por el contrario la presion en la auricula derecha.
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Figure 1| Cardiorenal interactions in the pathophysiology of
cardiorenal syndrome. ACEIl, angiotensin-converting enzyme
inhibitor; CVP, central venous pressure; GFR, glomerular filtration rate.



PPR (Presion de perfusion renal) = PAM - PVC
- l

Presion de perfusion trans-renal

Presion de perfusion abdominal = TAM — PIA = 60 mmHg

PIA normal < de 5-7 mmHg | Hipertension abdominal > 12 mmHg

Ascitis

INCREMENTO DE LA PRESION INTRABDOMINAL
» » Obesidad »

* La prevalencia de aumento de la PIA e ICC es del 60%
* El flujo sanguineo renal se determina por el la presion de perfusion abdominal

* Un estudio mostro que a mayor disminucién de la PIA mejor perfusion renal mas
alla de la TAM
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+ ) Dlste.nsmn intrarrenal de la venay Sistema nervioso
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Dilley JR. Am J Physiol 1983; 244: F650—F658.

* Este mecanismo explicaria muchas veces la no respuesta del rifndn al aumento del FSR
traducida en un aumento del FG.
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Congestive heart failure

= Sodium and fluid retention
« Venous congestion

Worsening of renal function

* Reduced renal blood flow

Circumferential stretch of
vascular endothelium

« Intra renal vaso-constriction Endothelial cell activation
« Increased intra renal Increased production of
sympathetic activity e CUZNSOD,
« Neurohormonal activation « MNSOD
* Increase in renal * GPxl, '
venous pressure  Phospho-eNOS,
« ROS

Decreased nitric oxide
Increased ET-1, IL-6, TNF-a




‘Peptidos Natriureticos‘

‘BNP ‘600 pg/ml ‘ ‘NT pro - BNP ‘6000 pg/ml ‘

* Hay consenso publicado que indica que los pacientes ingresados con disnea aguda por
ICCy un elevado nivel de péptido natriurético tiene una presion de llenado de alta
secundaria a sobrecarga de volumen y una disminucién de la PCP (presion capilar
pulmonar) inducida por el tratamiento dara lugar a una rapida caida en los niveles de
péptido natriurético.

* Como los niveles de BNP se correlacionan con la PCP también puede servir como un
marcador indirecto de IRA durante el tratamiento de la ICC.

Maisel A. Eur J Heart Fail 2008; 10: 824—-839.
Pfister R. Intern Med J 2011; 41: 467-472.
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Alta impedancia Vacio (Sin Agua)

Parrinello G. J Card Fail 2008; 14: 676-686.
Saunders CE.Am J Emerg Med 1988; 6: 337—340.
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Anticiparse y prevenir

1) Admisidn descartar: anorexia, saciedad temprana, AINEs, Cr
previa elevada, ortopnea y elevacion de la PV

2) Monitoreo por Bioimpedancia si esta disponible

3) Restriccion de Na (y H20 si esta hiponatremico)

4) Evitar hipotension (TAM < 60 mmHg o TAS < 80 mmHg), AINEs,
contrastes

5) Evitar retencidn urinaria, constipacion y cabecera elevada > a 30

grados lo cual puede aumentar la PIA
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Estrategia con diureéticos

1) Utilizacion de diuréticos por via endovenosa

2) Infusion parenteral continua no muestra ningun beneficio con
respecto a la aplicacion por bolos

3) Iniciar con dosis que equivalgan a 2 o 2,5 veces mas de su dosis
habitual domiciliaria

4) Aumentar la dosis progresivamente hasta logara mejoria de los
sintomas o bien evidencia de hipoperfusion renal

Felker GM. N Engl J Med 2011; 364: 797—-805.
5) Evitar la dosis diaria Unica

Salvador DR. Cochrane Database Syst Rev 2005, CD003178.
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Uso de IECAs y ACE

1) Considerar la suspension temporaria de IECAs y ACE en pacientes
de alto risgo que han requerido un tratamiento agresivo

2) La adicidon de beta bloqgueantespodria podria ser reno-protector
cuando el paciente recibe ACE-I

Knight EL. The studies SOLVD. Am Heart J 1999; 138(5 Pt 1): 849-855.
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Resistencia diuréticos

1) Considerar agregar una tiazida

Dormans TP. Eur Heart ) 1996; 17: 18671874

2) Anadir antagonistas de mineralocorticoides como la
espironolactona o eplerenona en pacientes con fraccion de
eyeccion <35 %

Knight EL. The studies of left ventricular dysfunction (SOLVD). Am Heart J 1999; 138(5 Pt 1): 849—
855.
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1) Considerar agregar una tiazida
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Refractariedad a los diuréticos

1) Dialisis peritoneal (DP)

Sanchez JE. Nefrologia 2010; 30: 487—-489.
Khalifeh N. Eur Heart J 1996; 17: 1867-1874

2) Ultrafiltracion veno-venosa continua

Bart B. J Am Coll Cardiol 2005; 46: 2043—-2046.
Costanzo MR. J Am Coll Cardiol 2007; 49: 675—-683
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Tratamientos emergentes

1) Neseritide (BNP recombinante) u ABNPs (ASBNP and ASBNP.

1) . Cheng JW. Heart Dis 2002; 4: 199-203.
O’Connor CM. N Engl J Med 2011; 365: 32—43.
Sackner-Bernstein JD. Circulation 2005; 111: 1487-1491
Pan S. Proc Natl Acad Sci USA 2009; 106: 11282-11287.

2) Infusion de Furosemida + Sf. Hipertodnica, la idea es evitar la
reabsorcion de sodio rebote y promover digresis eficgz3o7-200

3) Relaxina actua a través de las vias del 6xido nitrico y los
receptores de |la endotelina B, produeen \\busistemicasyrenal.

Teerlink JR. Lancet 2009; 373:1429-1439.
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Tratamientos emergentes

4) Denervacion simpatica renal, opcion para la HTA refractaria. Su
utilidad se relacionaria con mecanismos patogenesis similares
en el sindrome cardiorrenal.

Krum H. Lancet 2009; 373: 1275-1281

5) Ultrafiltracion (CARESS HF)

HF Network: CARRESS-HF Trial. Available at. https://www.hfnetwork.org/
hf-trials/carress-trial












