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Universidad Nacional Auténoma de México
Presente.

Por medio de la presente hago constar que el Protocolo de Investigacion titulado: “TRATAMIENTO DIURETICO GUIADO
POR [NDICES ULTRASONOGRAFICOS EN PACIENTES CON SINDROME CARDIORENAL TIPO1”, presentado por el Dr. Victor
Hugo Gomez Johnson, Médico Residente de la Especialidad en Nefrologia, ha sido revisado y aprobado por el Comité de
Investigacién de la Direccién de Ensefianza de este Instituto, cumpliendo con los requisitos para la titulacién.

Sin mas por el momento, le envio un cordial saludo.
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RESUMEN

La presencia de insuficiencia cardiaca agudizada (ICA) confiere un incremento sustancial en la
morbimortalidad, tomando en cuenta que el rifidn recio al menos el 20% de todo el gasto cardiaco (GC),
no es nada infrecuente que éste se vea afectado en cualquier evento de ICA, lo anterior, se denomina
sindrome cardiorrenal (SCR), si bien, desde hace mas de 15 afios se ha clasificado en diversos tipos, en
este estudio nos enfocaremos en el SCR tipo 1. A pesar de ser una enfermedad medianamente prevalente,
al dia de hoy sigue siendo complicado la evaluacién del estado hidrico de estos pacientes asi como el
adecuado ajuste diurético de acuerdo a los hallazgos fisicos. El ultrasonido (US) ha ido emergiendo de
manera paulatina a lo largo de los ultimos afios, incluso denominandose como el quinto pilar del examen
fisico, lo anterior ha cobrado importancia en el sindrome cardiorrenal debido a que al evaluar el sistema
venoso intravascular, ha sido posible categorizar de mejor forma la congestion (tisular, intravascular,
pulmonar), si esto correlaciona con las mediciones clinicas clasicas y, sobre todo, si se puede guiar el

tratamiento basado en esto, es una pregunta aun sin resolver.

Se realizd un estudio experimental, aleatorizado, doble ciego y prospectivo con el objetivo principal de
evaluar si los pacientes con valoracion clinica y VExUS llegan a descongestion mas rapido con periodo
maximo de 7 dias a lo largo de la estancia intrahospitalaria. De igual forma, se describira aquellos pacientes
que disminuyan creatinina sérica (CrS), NT-proBNP al egreso, mayor ajuste de diurético, tasa de reingreso

intrahospitalario y mortalidad a 30 dias.

Se incluyeron 22 pacientes, de los cuales 9 fueron aleatorizados a guia diurética mediante valoracion
clinica y 13 mediante clinica y VExUS, se documentd tendencia a tener mayor sodio urinario (Nau),
volumen urinario en el grupo de VExUS, asi como mas mortalidad intrahospitalaria y a 30 dias en el grupo
aleatorizado a clinica, si bien, ninguna de estos desenlaces fueron estadisticamente significativos, lo
anterior se debe a la poblacién estudiada, la cual es inferior al calculo de muestra para poder tener poder
estadistico, sin embargo, estas tendencias no se deben desacreditar. Se debera continuar el reclutamiento

de pacientes para poder llegar a conclusiones mas contundentes.



INTRODUCCION

La enfermedad cardiovascular ha sido la pandemia por vencer a lo largo de los ultimos diez afios, no
conforme con lo anterior, no sélo se debe lidiar con ésta, sino también con las complicaciones que
conllevan. Aunado a lo anterior, la insuficiencia cardiaca no se queda atras, condicionando no soélo
mortalidad significativa, sino también dando lugar a mdultiples hospitalizaciones que se traducen en
disminucién en la calidad de vida del paciente, asi como incremento en los costos de manera general. Lo
anterior se debe en gran medida a la dificultad que dicha enfermedad confiere a los profesionales de la
salud, sobre todo para evaluar adecuadamente los hallazgos clinicos y de esta forma proceder con el mejor

tratamiento posible.

A lo largo de los afios, el examen fisico ha sido uno de los pilares mas importantes para la medicina,
independientemente de la patologia en cuestién, si bien, éste nunca debe dejar de realizarse, el dia de
hoy se han puesto en practica otras herramientas que han podido optimizar e incluso mejorar el examen
fisico “clasico” realizado a lo largo de la historia de la medicina. El ultrasonido ha ido ganando espacio en
el armamento de los profesionales de la salud, incluso obteniendo el titulo del quinto pilar en el examen

fisico.

Debido a lo anterior, el poder realizar una mejor evaluaciéon en los pacientes con insuficiencia cardiaca
agudizada, la cual, suele reflejar su dafio no solo en lo evidente, sino también en otros érganos como el
rifién (sindrome cardiorrenal), y, por ende, condicionando mayor morbimortalidad, puede guiar de mejorar
forma el tratamiento propuesto en estos pacientes, asi como realizar los ajustes pertinentes de acuerdo

con lo obtenido mediante dicha herramienta, siempre asociado al examen fisico habitual.

Por lo anterior, es fundamental determinar si dicho instrumento puede mejorar el examen fisico en los
pacientes con sindrome cardiorrenal y de esta forma poder proveer el mejor cuidado y tratamiento para
evitar re-hospitalizaciones que impactan en la calidad de vida de nuestros pacientes.

MARCO TEORICO
ANTECEDENTES ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

La enfermedad cardiovascular es una pandemia que ha perdurado durante mas de una década y se
encuentra actualmente, a pesar de la reciente emergencia sanitaria, dentro de los primeros lugares en
cuanto a mortalidad en todo el mundo®. Dicha condicion es tan prevalente que se ha reportado en mas de
18 millones de adultos mayores de 20 afios tengan enfermedad arterial coronaria (EAC)?; en el reciente
reporte de 2020 por parte del Instituto Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI), se asevera el
incremento a lo largo de los afios de las defunciones por enfermedades cardiovasculares, dentro de éstas,
el 76.3% fueron de origen isquémico seguidas por condiciones hipertensivas, en un 15.6%, es importante

recalcar que la fiebre reumatica ha caido de forma dramatica a lo largo de estos ultimos 20 afios



(actualmente <1%), la cual llego a ser la principal causa de muerte cardiovascular en nuestro pais®. La
importancia de las enfermedades cardiovasculares cobrdé ain mas importancia, cuando a pesar de la
reciente emergencia sanitaria, sigue siendo la principal causa de muerte en nuestro pais y, por lo tanto,
las complicaciones a raiz de ésta siguen siendo prevalentes y suelen conferir alin mas riesgo a mediano

y corto plazo para los pacientes.

SINDROME CARDIORENAL

Existen diversos autores que han asegurado el rifidn es el principal 6rgano que sufre ante la insuficiencia
cardiaca agudizada (ICA), sobre todo tomando en cuenta que mas del 20% del gasto cardiaco (GC) deriva
en el rindn®. La interaccion entre el corazén y el rindn es una relacion completamente bidireccional, dicha
reciprocidad explica el por qué la afeccion tanto aguda como crénica de uno, puede llegar a generar
exactamente, y de forma acelerada, el mismo desenlace para el otro 6rgano, lo anterior es definido como
sindrome cardiorrenal (SCR) *®. Por lo tanto, la afeccion de ambos érganos, ya sea forma aguda o crénica,
confiere un incremento sustancial en la morbimortalidad para los pacientes; a pesar de la atencion que ha
recibido este sindrome a lo largo de los ultimos quince anos, aun no se ha elucidad diversos componentes
que podrian categorizarlo de mejor forma, sobre todo para cuestiones experimentales®. Curiosamente,
dentro de las primeras definiciones del SCR se encuentra la propuesta por el Instituto Nacional del
Corazon, Pulmén y Sangre (NHLBI, por sus siglas en inglés), donde lo describen como la interaccion entre
en el rifion y otros sistemas vasculares, que generan incremento en el volumen intravascular dando como
resultado sintomas de insuficiencia cardiaca (IC) y deterioro de ésta, de igual forma, el NHLBI aseveré que
la expresion maxima de disregulacion cardiorrenal da lugar al SCR y, que a pesar de necesitar tratamiento
diurético para aliviar los sintomas de congestion, dicha terapia estaba limitada por el grado de deterioro en
la funcion renal’. No es hasta el 2008, cuando el grupo de Claudio Ronco (ADQI) divide en dos grandes
grupos al SCR, determinado por la afeccién primaria, sea cardiorrenal o renocardiaco, posteriormente se
subdividieron en 5 grupos (Tabla 1), los cuales se originaron por lo comentado previamente y la
temporalidad de la interaccion cardiorenal®®, la idea principal de realizar tantas categorias, fue con el fin
de intentar poder encasillar a los pacientes en algun subgrupo y de esta forma ofrecer el mejor tratamiento
posible, lo anterior no es excluyente de que existan combinaciones entre éstos como presentacion clinica

inicial del paciente o que, sobre todo, el inicio de un subtipo pueda progresar a otro.



Fenotipo Definicion Descripcion

SCR tipo 1 SCR agudo Insuficiencia cardiaca que

general lesién renal aguda

SCR tipo 2 SCR crénico Insuficiencia cardiaca cronica
que genera enfermedad

renal cronica

SCR tipo 3 Sindrome renocardiaco Lesion renal aguda que
agudo genera insuficiencia cardiaca

SCR tipo 4 Sindrome renocardiaco Enfermedad renal crénica
crénico que genera insuficiencia

cardiaca cronica

SCR tipo 5 SCR secundario Alteracion sistémica que
genera dafio renal y
cardiaco.

Tabla 1. Caracterizacion de sindrome cardiorrenal; SCR, sindrome cardiorrenal. Adaptada de Ronco et al. Cardio-renal syndromes: report from the
consensus conference of the Acute Dialysis Quality Initiative (2010).
A pesar de contar con una definicion clara para lesion renal aguda (LRA), el abordaje del deterioro de la
funcioén renal bajo el contexto de ICA es complejo, incluso, hoy, no existe una definicion clara para poder
diferenciar dicho deterioro en comparacién con la terapia diurética, donde habra alteracion tanto en la
creatinina sérica (CrS) como en el gasto urinario (GU)°. A pesar de las mdltiples clasificaciones para
estadificar la LRA, fue de enorme ayuda poder estandarizar que dicho diagnéstico sea basado en la
definicion ofrecida por las guias KDIGO en 2012 (tabla 2), gracias a esto, fue posible encasillar de una
forma mas sencilla al llamado “deterioro de la funcién renal” en ICA; sin embargo, dichas fluctuaciones en
la CrS y GU no estan relacionadas con dafo tubular, de hecho ya se ha demostrado que no hay elevacion
de los biomarcadores urinarios (marcadores de estrés y dafio tubular) cuando existe incremento en los
niveles de cistatina C (CysC) que tedricamente definirian el “deterioro” de la funcion en pacientes que han
recibido terapia diurética de forma agresiva®. Tomando en cuenta lo anterior, la complejidad para
diferenciar LRA “real” con dafo tubular de la pseudo-LRA o, también llamada, hipercreatininemia
permisiva, se vuelve un todo un reto, sobre todo porque lo anterior podria guiar a una toma de decisiones
erroneas en cuanto a la terapia diurética o incluso otros farmacos que se saben ofrecen un gran beneficio
en los pacientes con ICA, por lo tanto, es fundamental que la evaluacion de estos pacientes no recaiga en
un sélo parametro, debe ser mandatorio la integracion de la clinica, parametros hemodinamicos, auxiliares
diagnésticos como ultrasonido al pie de la cama, examen general de orina, sedimento urinario y

marcadores séricos y/o urinarios®®.



Estadio KDIGO AKIN Gasto Urinario

1 Incremento de 1.5- Aumento de <0.5mL/kg/h en 6-
1.9 de la basal o 0.3mg/dL o 1.5-2 del 12h
>0.3mg/dL en 48h basal
2 Incremento de 2.0- Incremento de 2.0- <0.5mL/kg/h en 12h
2.9 del basal 3.0 del basal
3 Incremento 3.0 del Incremento de 3.0 0 | <0.3mL/kg/h por 24h
basal o >4mg/dL o >4mg/dL con 0 anuria por 12h
inicio de terapia incremento agudo
sustitutiva renal o en >0.5mg/dL o en
pacientes <18 afnos terapia sustitutiva
con TFG <35mL/min renal

Tabla 2. Diagnéstico de lesion renal aguda, LRA; tasa de filtrado glomerular, TFG. Adaptada de KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney
Injury (2012).
Si bien, es evidente que cualquier alteracion que deteriore de forma aguda al corazén (sindrome coronario
isquémico agudo, insuficiencia cardiaca agudizada) generando deterioro de la funcién renal (DFR) y
eventualmente LRA caracteriza la definicion de SCR tipo 1, dicho subtipo quizas es el que mas controversia
ha generado en los ultimos afios debido a las multiples definiciones que se han propuesto para LRA en el
contexto de dafio cardiaco agudo, desde el incremento en la CrS de 0.3mg/dL, 0.5mg/dL o incremento del
>25%, 50% de CrS o incluso una combinacion de ambos'™. De manera simultanea, el tiempo de
presentacion del DFR es importante, sobre todo en cuanto a desenlaces para el paciente en cuestion,
hasta un 47% tendra DFR en los primeros tres dias de hospitalizacion'!, 50% en cuatro dias'?y 90% en la
primera semana'. Lo anterior es importante, debido a que se estima que aquellos pacientes que llegan ya
con DFR a su atencién hospitalaria, ésta se debera atribuir a la etiologia aguda cardiovascular, a diferencia
de la presentacion tardia, donde existiran otros factores agregados, como farmacos que de inicio no suelen
ser nefrotdxicos, pero que su uso desmedido podria afectar al rifion'®. La importancia en la presentacion
de DFR en los pacientes con ICA o SCA, por ejemplo, radica en como ésta afecta la morbimortalidad de
los pacientes, con incremento en la tasa de readmision hospitalaria, mas eventos de agudizacién e incluso

progresion a enfermedad renal crénica (ERC)™.

Condiciones cronicas cardiovasculares como insuficiencia cardiaca cronica (ICC), EAC, pericarditis
constrictiva, enfermedades congénitas del adulto, etcétera pueden dar como resultado el deterioro
progresivo de la funcion renal, lo anterior es conocido como SCR tipo 2; al igual que en el primer subtipo,
existe controversia en cuanto a qué sucedio primero, cual fue el primer 6rgano afectado, Hebert hace mas
de 10 afos realizd un estudio observacional donde se determind al alta prevalencia de la coexistencia
entre ambos organos, aunque sin poder delimitar cual fue primero'; sin embargo, los hallazgos obtenidos



en dos estudios grandes (ARIC y CHS, por sus siglas en inglés), al realizar seguimiento a casi 10 afios en
pacientes con enfermedad cardiovascular ya conocida, el 34% presentaron deterioro de la tasa de filtrado
glomerular estimada (TFGe) cercana a 15mL/min/1.73m? y el 5.6% llegaron a tener progresion a ERC, lo
anterior confirmando que la enfermedad cardiovascular es un factor independiente para la progresion del
deterioro de la funcion renal a mediano y largo plazo confirmando la premisa del SCR tipo 2817

Si definir epidemiologicamente al SCR tipo 2 es complicado, el SCR tipo 3 confiere aun mayor dificultad,
existen diversos estudios que han intentado definir la incidencia de deterioro agudo de la funcion
cardiovascular en el contexto de LRA de novo, sin embargo, no han sido del todo exitosos por la dificultad
que confiere encontrar una poblacién que genuinamente no tenga factores de riesgo cardiovascular de
base, se ha comentado en estudios retrospectivos donde se buscé incidencia de LRA, cuales de estos
pacientes fallecieron por alguna causa cardiovascular, dicho resultado es de hasta 20%, sin embargo, mas
del 60% fue a raiz de choque séptico, por lo que hoy en dia, aun es necesario realizar estudios prospectivos
para poder determinar la incidencia real del deterioro cardiaco bajo el contexto de LRA'®2°. Dentro de las
principales causas se encuentran cualquier condicion que habitualmente mas alla de generar incremento
en la CrS, sea aquella que condicione oliguria o anuria, debido a que ésta ultima condicionara incremento
en las toxinas urémicas, las cuales pueden llegar a generar miocardiopatia urémica y, por ende, deterioro
agudo de la funcioén cardiaca, de igual forma, la alteracion hidroelectrolitica, tanto sobrecarga de volumen
generando edema agudo pulmonar no cardiogénico o hiperkalemia dando lugar arritmias, pueden llevar al
deterioro cardiovascular y éste a su vez, mayor dafo renal, entrando a un circulo vicioso sumamente
complicado de romper'®. De igual forma, existen diversos estudios donde se asegura el factor
proinflamatorio que confiere tener LRA y lo que esto significa para el tejido miocardico, generando
depresion de la funcion cardiaca lo cual sera un factor de riesgo importante para IC e incremento en la
mortalidad a largo plazo?’; existen innumerables causas con sustento fisiologico para justificar como el
deterioro renal de forma aguda puede llevar hacia el mismo camino a la funcién cardiovascular, a pesar
de no contar con estudios prospectivos de la epidemiologia del SCR tipo 3, es evidente su existencia y de
igual forma, conocer los mecanismos fisiopatoldgicos para poder proveer el mejor manejo terapéutico

posible.

Cuando la ERC primaria genera deterioro progresivo de la funcioén cardiaca, se define como SCR tipo 4,
quizas para dicha cuestion sea util separar a los pacientes que se encuentran con terapia de reemplazo
renal (TRR) y aquellos que no estan en dicho estadio; para el primer caso, vale la pena retomar el estudio
HEMO, donde se vio que el 80% de los pacientes con enfermedad renal crénica terminal (ERCT) ya
contaban con condiciones cardiovasculares al momento del reclutamiento del estudio, sobra decir que los
pacientes con mayor riesgo de padecer enfermedad cardiaca fueron aquellos que contaban con mas
comorbilidades sistémicas y mayor tiempo en TRR?2, esto Ultimo, debido a la sobrecarga hidrica crénica y
su relacion directamente proporcional con la hipertrofia ventricular izquierda (HVI), disfuncion diastolica en

sus diferentes grados?®. Los pacientes que se encuentran libres de TRR cuenta con diversos factores de



riesgo para la coexistencia con alteraciones cardiovasculares, para empezar, estos pacientes tienen
ateroesclerosis acelerada debido a la innumerable cantidad de toxinas urémicas que confieren dafio
endotelial importante gracias a multiples cascadas inflamatorias?*, si bien, una de las toxinas urémicas que
con mayor frecuencia medimos e incluso basamos muchas decisiones terapéuticas es el nitrégeno de urea
en sangre (BUN, por sus siglas en inglés), éste es soélo la punta del iceberg en la patogenia de
ateroesclerosis acelerada en los pacientes con ERC?#2¢. Otro factor de riesgo importante y, que sin duda
va de la mano de las toxinas urémicas, es la TFGe, lo anterior ya estudiado y reportado en dos estudios
de suma importancia, el primero, dirigido por Paul Muntner, encontré que la prevalencia de enfermedad
cardiovascular se estima en un 4.5%, 7.9% y 12.9% en los pacientes con >90, 89 — 70 y <70mL/min/cm?,
respectivamente?’; el otro estudio, aseveré que aquellos pacientes con TFGe <60mL/min/1.73m?, tienen
un riesgo de no sdlo tener enfermedad cardiaca, sino también de tener efectos adversos relacionados con

ésta a largo plazo?t.

Finalmente cualquier condicién secundaria que genere dafio cardiaco y renal se atribuye el término SCR
tipo 5, donde la principal causa es el choque séptico en sus diferentes grados de severidad, donde es bien
sabido que el padecer cualquier dafio a érgano blanco generara incremento exponencial en la mortalidad,
existen numerosas causas a parte de las condiciones infecciosas, como el uso de cocaina, quimioterapia,
lupus eritematoso sistémico (LES), vasculitis, cirrosis y demas enfermedades'®, las cuales no seran

detalladas en el presente trabajo.

Es evidente la coexistencia del dafio a ambos 6rganos independientemente de la temporalidad y/o del
orden en el que se instauran, a pesar de que aun falten diversos estudios para poder esclarecer aiin mas
ciertas cuestiones epidemiologicas, es claro que independientemente de la clasificacion clinica
previamente comentada, el tener deterioro de la funcién renal y cardiaca, incrementara notablemente la
morbilidad en estos pacientes, tanto en la tasa de readmision, tiempo de estancia intrahospitalaria y, de

igual forma en la mortalidad.

HEMODINAMIA CARDIORRENAL

La fisiopatologia del sindrome cardiorrenal, en especifico del tipo 1, se sustenta casi en su totalidad a la
hemodinamia que existe entre ambos 6rganos, la cual, se divide en alteraciones anterégrada y retrogradas.
La primera se basa sobre todo en la activacion desmedida neurohormonal y la avidez por la reabsorcion
de sodio (Na*) a lo largo de toda nefrona?®. A pesar de que el rifidn recibe poco mas del 20% del GC total
del corazén y sin duda influye de manera importante en la perfusion renal, el GC no es el unico
determinante para la presion intraglomerular, si bien, estimamos la funciéon renal mediante la TFGe, ésta
depende del nimero funcional de nefronas mas alla del GC per se, es por eso que no es infrecuente
encontrar pacientes con IC con fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) sumamente deprimida

que preserven adecuado volumen urinario y TFGe, lo anterior se da gracias a los diversos ajustes que



realiza la nefrona mediante la regulacién del tono vascular gracias a mecanoreceptores localizados en la
arteriola aferente, éstos ajustaran el diametro de dicha arteriola con el fin de mantener adecuada presién
intraglomerular?®-3'. Otro punto que comentar de suma importancia es la activacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), el cual se activa ante episodios de hipotension, lo anterior sensado por
la llegada de cloruro de sodio (NaCl) a la macula densa y ésta a su vez, secretar renina como inicio de
dicho sistema neurohormonal, el efecto de esto es la vasoconstriccion de la arteriola eferente para
incrementar la presion intraglomerular y preservar la fraccion de filtracion, de igual forma, existe
contraccion mesangial, disminuyendo a superficie glomerular en ciertas nefronas, generando que en otras
exista hiperfiltracion con el consiguiente estrés podocitario, lo anterior sélo explica que la sobre activacion
del SRAA, el cual clasicamente se encuentra en pacientes con ICC, genera un efecto deletéreo a los
pacientes y, de igual forma, los eventos de hipotension grave y sostenidos, suelen conferir peores
desenlaces a esta poblacion en particular. Finalmente, la avidez en la reabsorcién de Na* a lo largo de
toda la nefrona se da gracias, en gran medida, al SRAA, con la equivalente absorciéon de agua generando

un ciclo vicioso de sobrecarga hidrica?® 32.

FISIOPATOLOGIA CONGESTION VENOSA

Vale la pena especificar dos niveles de congestion en los pacientes con ICC antes de entrar en detalle con
la congestion venosa renal, también llamado “tamponade renal”. Primero es fundamental diferenciar entre
congestion y sobrecarga hidrica, el primer término no es sindnimo del segundo, se refiere a la redistribucion
de volumen desde un reservorio venoso hacia la circulacion central, lo anterior generara un incremento
notable en la presion hidrostatica intravascular, lo anterior puede ser evaluado con ciertos parametros
bioquimicos como la elevacion de péptidos natriuréticos o clinicamente, como ortopnea o tercer ruido a la
auscultacién, entre otros®3. Por el otro lado, la sobrecarga de volumen, habla de la avidez por la reabsorcion
de Na* a nivel renal asi como desequilibrio entre las presiones hidrostatica y oncética en el compartimiento
intersticial, generando fuga y edema en dicho espacio, el cual se puede evaluar clasicamente con edema,

estertores y, actualmente, con otros biomarcadores como el CA-125, lo cual se detallara mas adelante3334.

A pesar de haber congestion intravascular y tisular, diferenciadas previamente, ambas pueden unirse como
congestion venosa, ésta tiene diversas consecuencias en distintos organos, en el caso del rifion, el
incremento de la presion venosa central (PCV) funge como principal mecanismo para la existencia de SCR
debido a que forma parte de la formula de presion de perfusion renal (PPR), la cual se define como la
diferencia entre la presion arterial media (PAM) y la presion venosa renal (PVR), por lo que el incremento
de ésta ultima dara como resultado disminucién en la PPR que aunado con la obliteracion de los tubulos
renales e incremento en la presion intersticial renal generara disfuncion tubular tanto por hipoxia renal
como mecanicamente®. A pesar de que este incremento de presion en forma retroégrada se ha estipulado
que aumenta la presion intersticial dentro de un érgano encapsulado (tamponade renal) y que compromete

la PPR, Mullens en el 2009 realiz6 un estudio donde determind que aquellos pacientes con y sin deterioro



de la funcién renal en el contexto de ICA no exhibian grandes diferencias en cuanto a la PPR, ésta
determinada mediante PAM y PVC, concluyendo que la presencia de LRA en ICA se debe principalmente
al efecto mecanico sobre la funcion tubular y glomerular mas alla de la lesion hipoxica previamente

comentada33-35.

A nivel glomerular, la presencia de hipertension venosa y la consiguiente elevacion de la presion venosa
intersticial genera un incremento importante en la presion hidrostatica tubular, la cual se opone a la ejercida
por la capsula de Bowman, disminuyendo el filtrado glomerular (FG)?°; si bien, la activacion del SRAAy la
vasodilatacion de la arteriola aferente son mecanismos de adaptacion que suelen ser suficientes para
preservar el FG en condiciones como IC de FEVI deprimida o eventos de hipotension transitoria, en el
caso de la hipertension venosa renal, dichos mecanismos se ven sobrepasados, dando lugar a la
disminucion importante de la presion de filtracion y, por ende, del flujo urinario?®*53¢, De igual forma la
funcion tubular se ve sumamente comprometida en diversos niveles, primero, el incremento de la presion
intersticial renal incrementa el flujo linfatico renal, barriendo con las proteinas intersticiales y, a su vez, con
la presion oncética correspondiente; el incremento en la reabsorcién de agua y electrolitos a lo largo de
gran parte de la nefrona se explica gracias al incremento de la fraccion de filtracion (FF), mediada por
vasodilatacion de la arteriola aferente y activacion del SRAA como mecanismos compensatorios del bajo
GC, dicho incremento en la FF genera elevacion en el contenido de proteinas en los capilares
peritubulares, y, al ser impermeables a éstas, incrementan la presion oncética que combinada con la alta
permeabilidad a electrolitos y agua por parte de los tubulos a lo largo de gran parte de la nefrona, dara
lugar a un incremento importante en la reabsorcion de Na* y agua?®®’; no conforme con lo anterior, de
haber eventos de hipotensiéon importantes que contribuyan a la disminucion de FG, habra mas activacion
del SRAA que en conjunto con la alta reabsorcion ejercida por el juego de presiones previamente

comentado, perpetuara ain mas el ciclo vicioso?.

La congestion esplacnica juega un papel importante dentro de la congestion venosa renal debido a la alta
capacidad para almacenar sangre, se cree que hasta un 65% del volumen venoso contenido se encuentra
en la circulacién esplanica, por lo que al alteracién en la movilizacion de este volumen sanguineo,
conllevara a deterioro no sélo de la funcion renal, sino también afectara al corazon®. Tanto el higado como
el bazo son los principales 6rganos en cuanto al contenido venoso corporal y ambos juegan un rol
importante para el deterioro de la funcion renal, el reflejo hepatorenal se da gracias a los mecanoreceptores
localizados en la vena portal, al haber incremento en el radio de ésta secundario a hipertension venosa,
se liberara adenosina, la cual mas alla de los efectos que generara localmente, dara lugar a
vasoconstriccion de la arteriola aferente y activacion del SRAA con la consiguiente reabsorcion de Na* y
agua*®; el incremento en la presion hidrostatica esplénica da lugar a fuga de proteinas y liquido
intravascular fuera de los sinusoides esplénicos hacia el intersticio y sistema linfatico, debido a la

permeabilidad proteica, dicha deplecién intravascular se vera incrementada por la disminucion de la

10



presion oncoética, dando lugar a una percepcion erronea de disminucion de flujo efectivo circulante,

activando aun mas el SRAA.

El sistema gastrointestinal también es victima del incremento en la presién retrégrada generando edema
en toda el asa intestinal, esto aunado a la baja perfusion originada por la disminucion del GC, dara lugar a
isquemia intestinal no oclusiva, lo anterior no sélo alterara la permeabilidad incrementando el riesgo de
sobreinfeccion con el efecto deletéreo que existira por todos los mediadores inflamatorios, sino también
disminuira la biodisponibilidad de farmacos que suelen ser de rutina en estos pacientes, como los diuréticos

y, al haber afeccion de su absorcion, contribuira a la sobrecarga venosa*#'42,

CUADRO CLINICO DEL SINDROME CARDIORRENAL

Evaluar correctamente a un paciente con ICC es un pilar fundamental para proveer el manejo inicial,
idealmente uno examina el estado de volemia y, a la par, pistas que nos ayuden a esclarecer la perfusion
del paciente en cuestion. Clasicamente se ha descrito que la evaluacion de la ingurgitacion yugular (1Y) es
de los métodos mas Uutiles y fidedignos como marcador de elevacion de la presion ventricular derecha*?.
Uno de los estudios mas importantes liderado por Mark Drazner, tuvo como meta encontrar aquellos
hallazgos clinicos que mas se asociaran al incremento en la presion capilar pulmonar (PCP), dentro de
éstos, encontré que tanto estertores como edema fungen como un mal marcador, por el contrario, la
presencia de IY era un excelente hallazgo clinico con un valor predictivo positivo >70%%%; no conforme con
lo anterior, en el estudio de la disfuncién ventricular izquierda (SOLVD, por sus siglas en inglés), se
confirma que aunado a ser un buen marcador clinico, también predice riesgo de hospitalizaciéon y muerte
cardiovascular en aquellos pacientes sintomaticos y, en los asintomaticos, correlacioné con incremento en
el riesgo de desarrollar IC** por lo que la adecuada evaluacién de la IY nos brinda informacion valiosa
tanto en un cuadro agudo y como marcador pronéstico. El reflejo hepatoyugular (RHY) es otro signo clinico
de suma importancia y que incluso puede ser menos complicado de evaluar que la Y, contar con RHY
positivo correlaciona fielmente con elevacion de PCP5; al igual que la 1Y, el RHY cuenta con valor
pronéstico fidedigno, lo anterior comprobado en un analisis post hoc del estudio ESCAPE, donde se
concluye que la persistencia de RHY positivo a 6 meses correlacion6 con incremento en la mortalidad y el
egresar a los pacientes con este reflejo e Y, tenian incremento en la mortalidad a 6 meses**°. La
bendopnea, la cual se define como positiva cuando el paciente al estar sentado y tocar sus pies, presenta
disnea a los 30 segundos de estar en dicha posicion, ha sido propuesta clasicamente como otra forma de
evaluar el incremento de las presiones de llenado ventriculares, sin embargo, también se reporta positiva
en pacientes con condiciones pulmonares, como procesos infecciosos, cronico-degenerativos, sindrome
de apnea obstructiva del suefio (SAOS) y obesidad**. Otros hallazgos clinicos altin mas faciles de encontrar
y evaluar, suelen tener pobre rendimiento diagnéstico, por ejemplo, los estertores en el contexto de un
paciente con ICC no estan presentes en la mayoria de los casos, debido a que estos pacientes tienen

incremento en el drenaje linfatico pulmonar, por lo tanto, al menos de forma crénica, son pacientes que no
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tendran estertores, otro ejemplo es la presencia de edema, que traduce congestion tisular y no
intravascular, también puede encontrarse en pacientes con insuficiencia venosa, cirrosis, obesidad,
sindrome nefrético etcétera, por lo que ninguno es especifico y no deben usarse como Unico marcador

clinico en pacientes con IC3744,

La evaluacion de la perfusion suele ser mas compleja, si bien, podemos utilizar la presiéon de pulso (PP)
(presion sistolica — presion diastdlica), PP proporcional (PPP, el producto de la anterior formula dividido
entre la presion sistdlica), ambas mediciones no correlacionan con un indice cardiaco (IC) <2.2L/min/m?,
a diferencia de la evaluacion térmica de las extremidades, ya sea mediante llenado capilar o directamente
el comparar la temperatura con la del clinico, sin embargo, es fundamental aclarar que este parametro es
subjetivo y debe ser tomado con cautela*®. Una adecuada valoracién clinica brinda valiosa informacion en
cuanto a la evaluacion hemodinamica del paciente con IC, a pesar de que la mayoria de los hallazgos
clinicos hablan mas del incremento de la presion de la auricula derecha (AD), clasicamente se han
aceptado como marcadores utiles para definir medidas terapéuticas, sin embargo, a pesar del gran valor
que estos proveen a nuestro repertorio para evaluar al paciente con ICA, es fundamental el nivel de
expertise que debemos tener para poder determinar con el menor grado de subjetividad al paciente

congestivo.

ROL DEL ULTRASONIDO EN EL EXAMEN FiSICO

Se han mencionado diversos hallazgos clinicos que son de suma utilidad para evaluar al paciente con IC,
los cuales tienen correlacion con severidad de la enfermedad y prondstico de ésta, sustenda en evidencia
cientifica, sin embargo, en los ultimos 10 afios se ha incrementado de forma exponencial el uso de
ultrasonido (US) en diferentes areas de medicina, nefrologia no es la excepcién debido a la gran ayuda
que oferta para evaluar desde trastornos hidroelectroliticos hasta LRA, ERC e ICA*. Si bien, los hallazgos
clinicos dependen principalmente dos condiciones: la experiencia de el o la clinica, lo cual va de la mano
de afos de entrenamiento, y la severidad de la presentacion clinica del paciente en cuestion, por lo cual
no es infrecuente que aquellos pacientes con sintomas moderados pasen desapercibidos debido a la
complejidad que involucra la evaluacion de la volemia en ellos, incluso la radiografia como método
diagnostico complementario se ha visto superada por el US*"#8, Actualmente, la pérdida gradual de la
capacidad en la evaluacion clinica de un paciente se ha vuelto preocupante, lo anterior se ha atribuido a
la evolucion de los pacientes a lo largo de los afios, los cuales ya no presentan las clasicas manifestaciones
que se han descrito y donde ha predominado mas las condiciones subclinicas, las cuales confieren un reto
diagnéstico y al ambiente hospitalario, donde la carga de trabajo y el numero de pacientes se ha
incrementado de tal forma que una evaluacion completa se ve comprometida por la falta de tiempo“®, a
pesar de que esto ultimo puede no ser excusa para proveer la mejor atencion posible, la adicion de US
como quinto pilar del examen fisico ha ayudado a optimizar el cuidado. A pesar de la adicion del US al

examen fisico convencional no ha demostrado en algunos estudios disminucion en el tiempo de estancia
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intrahospitalaria y/o mortalidad, al implementarlo en el servicio de urgencias, donde la disnea suele ser un
sintoma frecuente, puede ayudar a diferenciar entre patologia pulmonar y cardiovascular, en especifico
IC, donde si ha demostrado que el tiempo de atencion y de decisiones orientadas a la patologia en cuestion
se han acortado hasta 31 minutos®, lo cual puede cambiar radicalmente el pronostico de los pacientes
con IC, donde ya se ha estudiado el tiempo-puerta-furosemide donde la administracion de dicho diurético
en menos de 60 minutos se asocia a reduccion en la mortalidad de forma independientemente®' e incluso
se ha propuesto que la obtencion de un US toracico normal puede evitar la realizacion de radiografia de

torax, acortando ain mas el tiempo de atencién y radiacion®2.

El US pulmonar por su baja complejidad en su realizacion, ha sido de los primeros en ser elegidos como
método adicional para la valoracién de la volemia en los pacientes con ICC e ICA, su fortaleza radica en
la facilidad para evaluacion del intersticio y, dentro de éste, del agua extravascular pulmonar (EVLW, por
sus siglas en inglés) como marcador indirecto de incremento en las presiones de llenado del ventriculo
izquierdo (VI1)*7; ejecutarlo es relativamente simple y a pesar de que se han descrito diversas evaluaciones
del parénquima pulmonar mediante US, afortunadamente se ha comprobado que un abordaje simplificado
mediante la interrogacion de 8 zonas (dos anteriores y dos laterales en cada hemitérax) es completamente
equiparable que la evaluacion clasica de 28 zonas®. Su interpretacion se centra en la presencia de
artefactos que traducen ocupacion intersticial, éstos se denominan “lineas B”, las cuales son lineas
verticales hiperecogénicas que emergen de la pleura, (encontrada en la porcidn superior entre cada costilla
como una linea horizontal hiperecogénica) éstas se extienden a lo largo de todo el parénquima pulmonar
y se mueven a la par del deslizamiento pleural en cada respiracion, se ha definido como “sindrome
intersticial” a la presencia de tres 0 mas lineas B en mas de dos secciones interrogadas, lo cual traduce
edema pulmonar intersticial*”**%. Por el contrario, las “lineas A” es un hallazgo normal, son aquellas que
se encuentra de manera horizontal a la linea pleural y, que al igual que las lineas B, se mueven
sincronicamente con la respiracion, éstas traducen predominio de aire en el intersticio*’. El rendimiento
diagnostico del US pulmonar es mas que aceptable, en un estudio multicéntrico realizado por Jasminka
Vukanovic hace mas de 10 afios evalla la capacidad del examen fisico cardiovascular y estipula que
posterior al tercer afio de medicina, las aptitudes en la exploracion fisica comienzan a decaer y es
fundamental auxiliarse de otros métodos para optimizar la valoracion de los pacientes®’, a raiz de éste y
de otros estudios, se ha comprobado que el US pulmonar puede identificar con mayor especificidad y
sensibilidad la presencia de EVLW en comparacion con la auscultacion®®, si bien, se ha comentado
previamente que muchos pacientes con ICC tienen incrementada la capacidad pulmonar linfatica y gracias
a esto, no es infrecuente que no manifiesten estertores y/o alteracién en la radiografia de térax, la presencia
de lineas B en US pulmonar puede preceder la presencia de estertores lo cual tiene un impacto importante
en cuanto a la toma de decisiones para el ajuste del tratamiento®*. La implementacion de el US pulmonar
de forma ambulatoria en pacientes con ICC también se ha estudiado, se evaluaron casi 200 pacientes, de

éstos, aquellos que se categorizaron en el grupo de >3 lineas B tuvieron cuatro veces mas riesgo de
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hospitalizacion por agudizacion de la enfermedad, es importante destacar que en este subgrupo de

pacientes, solo el 19% presento estertores en el examen fisico®.

Otro sistema a evaluar con mayor complejidad mediante US es la funcién cardiovascular, si bien, dicha
valoracion se enfoca principalmente en detectar, de manera muy basica, alteraciones en la movilidad de
las paredes ventriculares, derrame pericardico e incluso valvulopatias, se requiere mas entrenamiento y
en algunas ocasiones, supervision de alguien con mayor jerarquia®’, a pesar de lo anterior, hay numerosos
estudios donde se entrenan a médicos de pregrado y residentes de otras especialidades fuera de
cardiologia, en la realizacion de US cardiovascular obteniendo excelentes resultados en cuanto a
diagnostico y tratamiento®®, por lo que a pesar de la dificultad inicial que puede conferir realizar US
cardiovascular, se antoja como otra gran herramienta adicional diagnéstica con el entrenamiento

apropiado.

VExUS Y SINDROME CARDIORENAL

A pesar de todos los avances que ha habido para el abordaje hemodinamico de diversos sistemas, la
volemia ha sido un tema con demasiada controversia, es bien sabido que la medicién de la presién venosa
central (PVC) como parametro traductor de incremento en la presion de la auricula derecha (AD), contiene
demasiados bemoles, la valoracién de la vena cava inferior (VCI) también ha sido protagonista a lo largo
de muchos afios como otro marcador de “respondedor a volumen” (término actualmente en desuso), sin
embargo, lo anterior tiene algo en comun: la valoracion del sistema venoso como marcador de incremento
en la presion de la AD, gracias a esto, hace apenas un afio, el equipo de William Beaubien-Souligny
propuso la valoracion de la congestion venosa mediante US (VExUS, por sus siglas en inglés) en pacientes
post-operados de cirugia cardiovascular, ellos concluyen que diversos marcadores por US aunado a una
VCI dilatada (>2cm) tuvieron una fuerte correlacion con la aparicion de LRA en esta poblacion de
pacientes®®, dichos marcadores fueron: doppler de vena hepatica, portal e intrarenal, los cuales seran

detallados a continuacion.

Durante la evaluacion mediante US de la congestion venosa intravascular es fundamental iniciar con la
medicién de la VCI, ésta no puede ser considerada como Unico parametro en la determinacion de la
volemia de un paciente, para empezar, la misma medicion ya sea transhepatica como subxifoidea puede
conferir problemas, ya que no estamos visualizando el 100% del diametro, por lo que puede haber colapso
en otras areas que desconocemos®’; el colapso inspiratorio también es un punto importante durante la
interrogacion de la VCI, ya es conocido que la inspiracion genera incremento en la presion negativa
intratoracica colapsando la VCI, de ahi emerge la estimacion de la presion de la AD, donde se comenta
que una VCI >2.1cm con colapso inspiratorio <50% se estima tenga 15mmHg, por el contrario, tener
<2.1cmy colapso >50%, dicha presion cae a 3mmHg®?, a pesar de que en papel lo anterior se lea atractivo,

es importante destacar que el sistema venoso posee una gran capacidad para almancenar sangre, sin
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embargo, en especifico, la VCI tiene una curva sigmoidea, donde llegara a una maxima dilatacion
independientemente de estar almacenando mas sangre, lo anterior va de la mano con el remodelamiento
de las paredes venosas, donde un paciente con enfermedad cardiovascular, tendra incremento en el
remodelamiento venoso, dando lugar a dilatacion de VCI con menor volumen®, es decir, podemos
encontrar el escenario de un paciente que tenga una VCI 1.8cm y se encuentre en su maxima dilatacion.
Otro factor importante es la clinica del paciente, ya que éste puede presentar disnea grave que condicione
un incremento del colapso inspiratorio sobre la VCI, independientemente del grado de congestidon venosa
intravascular que padezca, otro escenario seria de un paciente con respiracion superficial, la cual podria
dar la falsa medicion de colapso inspiratorio <50%%*. Otros puntos a considerar en la valoracion de la VCI
es la presencia de incremento en la presion intraabdominal (PIA) y en aquellos con ventilacion mecanica
invasiva (VMI), donde un falso colapso inspiratorio o una baja distensibilidad de la VCI, respectivamente,

podria orientar erroneamente el tratamiento®463,

Interrogar la vena hepatica (VH) nos puede dar mucha mas informacion que la VCI debido a su alta similitud
con las ondas de presion venosa yugular, el patron normal se caracteriza con dos ondas anterdgradas (se
dirigen al corazén, por debajo de la linea basal) y dos retrogradas (se alejan del corazén, por arriba de la
linea basal); las primeras constan de la onda “S” (sistdlica) y la onda “D” (diastolica), en condiciones
normales la onda S debe ser mayor o mas profunda que la onda D, ambas correlacionan con los descensos
“X”y “Y” de la PVC, correspondiente a la sistole y llenado ventricular, respectivamente. En cuanto a las
ondas retrégradas, se trata de la onda “a@” que suele ser un poco mas pronunciada que la onda “v”, traducen
la contraccion auricular al final de la diastole y llenado de AD, respectivamente, al igual que sus homonimas
encontradas en la PVC*"%7. La comprension del significado de cada onda durante la valoracién de la VH
es de suma utilidad en la interpretacion de la presion estimada de la AD, por ejemplo, el saber que la onda
S refleja la sistole ventricular, la disfuncion sistélica del ventriculo derecho (VD) disminuira la profundidad
(velocidad pico) de ésta y sera menor que la onda D (S<D); en condiciones que exista insuficiencia
tricuspidea (IT) funcional por falla sistélica del VD, la onda S podria ser “reversa”, es decir, se vuelve una
onda retrograda, debido a que durante cada latido del corazon, el flujo sanguineo eyectado se dirige hacia
la AD generando incremento importante en su presion®®. Otras condiciones importantes a sefialar es que
cualquier incremento en la presion al final de la diastole del VD, como pacientes con hipertensién pulmonar,
podran generar incremento en las ondas retrégradas (a y v)*’ y, de ser muy grave dicha patologia también
habra alteracion en la ondas anterogradas. Para optimizar aun mas la valoracion de la VH y disminuir
errores de interpretacion, sera ideal contar con trazo de electrocardiograma (ECG), ya que de esta forma

podremos identificar de mejor forma las ondas interrogadas.

La vena porta (VP) funge como un marcador muy importante en la valoraciéon de la congestién venosa
intravascular, debido a su facil interpretacion y obtencion, sin embargo, también cuenta con un sustento
fisiologico importante. Dicho flujo es completamente independiente de la circulacién sistémica debido a

que la circulacion esplacnica contiene esfinteres precapilares que mitigan la presién y, aunado a esto, la
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vena porta cuenta con una condicién anatdmica unica en el cuerpo: los sinusoides hepaticos, estos se
encargan de amortiguar el incremento de la presion de la AD y al disipar ésta, en condiciones normales,
dan como resultado el flujo monofasico portal caracteristico*’%4. A pesar de la gran capacidad de
amortiguamiento sinusoidal, un incremento importante en la presién de la AD puede generar pulsatilidad
en el flujo portal, ésta se calcula mediante la diferencia de la velocidad maxima y minima dividido entre la
velocidad maxima, dicho resultado se multiplica por 100 para obtener el valor en porcentaje [(Vmax — Vimin /
Vmax) X 100], la presencia de pulsatilidad <30% se considera normal, 30 — 50% se cataloga como alteracion
moderada y >50% grave®’. A pesar de que los primeros estudios donde se documento la pulsatilidad de la
vena porta fueron en pacientes con IT grave®, actualmente ya se ha comprobado que es un gran
parametro en la evaluacién de LRA hemodindamica secundaria a congestién venosa intravascular,
sobretodo en pacientes postoperados de cirugia cardiaca®®®’. Al igual que la VCl y VH, la VP tiene ciertas
consideraciones, para empezar, la presencia de IT grave no condiciona su interpretacion a diferencia de
la VH, donde dicha valvulopatia puede dar una falsa lectura de congestion venosa grave en el doppler
hepatico (onda S reversa) debido a que existe una alteracion anatémica que genera incremento en la
presion de la AD, por el contrario, la presencia de pulsatilidad en el trazo portal aunado a IT grave es
indicativo de congestion venosa y la resoluciéon de ésta puede normalizar el flujo portal a diferencia del
doppler hepatico, el cual permanecera asi hasta que la valvulopatia desaparezca. A diferencia de la IT
grave, la cirrosis hepatica es una patologia que si afecta la pulsatilidad portal, donde los sinusoides
hepaticos al estar mas rigidos confieren una mayor capacidad para amortiguar el incremento de la presion
de la AD, por lo que en estos pacientes puede pasar desapercibida la congestion venosa, dificultando la
valoracion de la volemia®, a pesar de lo anterior, la evaluacion de LRA en cirrosis con US ya se ha
estudiado dando resultados que antes no se consideraban, como la administracion de diuréticos y la buena

respuesta a estos’®.

Quizas la interrogacion del doppler venoso intrarenal (DVIR) sea el mas dificil de obtener debido a que
idealmente se debera encontrar la arteria y vena interlobar o arcuata las cuales técnicamente no son tan
sencillas de adquirir. La traduccién del DVIR es similar al portal, sin embargo, el doppler renal no sélo
dependera de la presién en la AD, sino también de la PIA, por lo que es fundamental tomar esta ultima
consideracion al realizarlo®. Como se comento previamente, la interpretacion del DVIR tiene el mismo
principio que el portal, donde el flujo que se encuentra por debajo de la linea basal sera el venoso y en
condiciones normales es continuo, a medida que la presion de la AD se incrementa, el flujo se interrumpira,
primero siendo bifasico y, en condiciones mas graves, monofasico®, la discontinuidad del flujo venoso
renal traduce el aumento de la distensibilidad de las venas renales en respuesta a la hipertension venosa
manifestada en un érgano encapsulado, cuando se encuentra un patrén bifasico la primera onda suele ser
“S” (sistole) y la segunda “D” (diastole), al desaparecer S, tendremos una Unica onda, la cual traducira que
el flujo venoso renal es completamente dependiente del llenado ventricular derecho®-’!. La asociacién del
DVIR como marcador de congestion venosa intravascular en pacientes con IC se ha comprobado en

diversos estudios, donde se concluye la correlacion de la gravedad de éste y desenlaces adversos como
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mortalidad cardiovascular y hospitalizacién por ICA™"72, de igual forma, en otra poblacion de estudio como
pacientes con hipertensién pulmonar los cuales cuentan con incremento en las presiones de llenado del
VD, se realizo DVIR, cateterismo cardiaco derecho, ecocardiografia, medicion de PIA etcétera, se obtuvo
el indice de estasis renal venosa (RVSI, por sus siglas inglés) el cual predijo progresion de hipertension
pulmonar y mortalidad a un afio de forma independiente’, si bien, para la obtencién de dicho indice fue

necesario realizar estudios diagndsticos invasivos, no resta importancia al DVIR y su importancia.

La presencia de congestion esplacnica se asocia a mayores eventos de ICA, la fisiopatologia se centra
principalmente en los 6érganos abdominales, la congestién hepatica puede predisponer a hepatitis
isquémica, la cual facilmente puede ser un agresor y detonante para agudizacién de disfuncion cardiaca,
de igual forma, el incremento de la presion intersticial esplénica y la consiguiente fuga de liquido genera
activacion del SRAA favoreciendo la reabsorcion de agua y Na*, lo anterior aunado a un estado inflamatorio
persistente por la alta prevalencia de isquemia no oclusiva intestinal secundaria a hipertension venosa ha
generado efectos deléteros renales. A raiz de lo anterior, la valoracion hepatica, portal e intrarenal
mediante US brinda mayor informacion de la presion de la AD®*, a pesar de que recientemente se publico
un estudio donde se demostré que no hubo impacto en la mortalidad al realizar US como método de
exploracion fisica, si fue evidente dos cosas, la primera, que tanto la sensibilidad como especificidad
incrementaba por arriba del 80% ofreciendo mejor medidas terapéuticas para los pacientes y, la segunda,
no generé mayores costos ni dafio para el paciente™. ElI US es una herramienta adicional para el examen
fisico, nos ayuda a mejorar la valoracion de la volemia la cual es fundamental en los pacientes con SCR,
la realizacion del puntaje VExUS ha demostrado que la congestidon venosa intravascular cuantificada
mediante la interrogacion de los érganos previamente comentados ayuda a identificar aquellos pacientes
con LRA hemodinamica secundaria a sobrecarga hidrica®, la asociacion de dicho puntaje y desenlaces a
largo plazo aun no esta estudiada, sin embargo, con el sustento fisiolégico que lo respalda, parece ser
cuestion de tiempo para que el VEXUS sea considerado mandatorio para la evaluacién del paciente con
SCR.

TRATAMIENTO DE CONGESTION VENOSA

El tratamiento con diuréticos es la pieza angular para el tratamiento del SCR como método para resolver
la congestion, dentro de éstos, aquellos que actuan inhibiendo el cotransportador NKCC:2 son los de
eleccion debido a su alta capacidad para generar natriuresis, éste se localiza en la porcion gruesa del asa
ascendente de Henle donde hasta el 25% del Na* es reabsorbido; la inhibicién de este cotransportador
genera activacion del SRAA el cual es un mecanismo deletéreo en los pacientes con ICA, sin embargo, el
mejorar la congestion venosa renal genera incremento en el flujo plasmatico renal y, por lo tanto, de la
TFGe’5. Siendo la furosemida el diurético de asa que con mas facilidad se encuentra en el medio
hospitalario, es fundamental saber su biodisponibilidad y dosis diurética efectiva, la primera fluctia de 10

—90% cuando se administra via oral (VO), por lo que la via intravenosa (IV) es la de eleccion’®, la segunda
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se manifiesta con una curva sigmoidea, donde el ascenso de ésta se traduce como la dosis “umbral”,
donde el diurético administrado generara una adecuada respuesta, y la dosis “techo” donde el incremento
en la concentracion del diurético de asa no generara mayor incremento en el volumen urinario, por lo tanto,
un escenario donde un paciente no responda a la dosis administrada de diurético, sera mejor estrategia
incrementar la dosis que la frecuencia para encontrar su dosis “techo””®7%. El manejo inicial propuesto por
las guias europeas de cardiologia (ESC, por sus siglas en inglés) en pacientes con ICA, sugiere que la
dosis de diurético de asa debe duplicarse cuando el paciente ya estaba con dicho tratamiento, en caso
contrario, debera iniciarse de 20 — 40mg, pudiendo llegar a una dosis maxima de 1g de furosemide’. A
pesar de dicha recomendacion, la resistencia a los diuréticos es un escenario habitual en estos pacientes,
donde tendremos que optimizar la biodisponibilidad y la perfusiéon sistémica, aunado a lo anterior, es
importante la restriccion de Na* en la dieta, ya que en estos pacientes que cuentan con el SRAA
sobreactivado, la administracion de diurético generara incremento de renina de forma agregada, dando
lugar a mas retencion de Na* con cada dosis aplicada, lo anterior denominado: retencion de Na* post-
diurético’®; las dosis repetidas de furosemida dan pie al fenémeno de “frenado”, donde el efecto natriurético
neto se va perdiendo con el paso tiempo, a pesar de que se cree lo anterior se atribuye a que la congestion
se ha resuelto, es importante denotar que existen estudios donde se ha demostrado lo contrario, donde se
asevera que si uno se basa en el volumen urinario como parametro de descongestion, estara equivocado
pues la acuaresis puede preservarse y ésta no equivale a natriuresis, de igual forma, es bien sabido que
la hipertrofia de la porcién de distal de la nefrona, también confiere efecto deletéreo en la concentracion

de sodio urinario (Nay)’87879,

Por lo anterior, expertos han propuesto que el inicio de diurético sea ajustado a la TFGe debido a que la
disminucion de ésta se asocia a una curva sigmoidea desplazada a la derecha, por lo que una dosis
habitual de furosemida no podra ser filtrada de igual forma y entregada al tibulo renal para su accion’®.

Otra medida para vencer la resistencia a los diuréticos es el bloqueo secuencial de la nefrona, donde
entran en juego diferentes clases de diuréticos, las tiazidas son el ejemplo clasico y de las primeras
opciones recomendadas para el inicio del bloqueo secuencial, el sustento para usarlas es que atacan la
hipertrofia de la nefrona distal en aquellos pacientes con exposcion cronica a diuréticos de asa, asegurando
una natriuresis adecuada mediante el incremento en la fraccion excretada de Nay’®. La acetazolamida ha
ganado en los ultimos afios mayor interés, la inhibicion de la anhidrasa carbénica (AC) en el tubulo
contorneado proximal (TCP) genera incremento en la natriuresis de forma importante, debido a que mas
del 65% de éste cation se reaborbe en dicha porcion de la nefrona, sin embargo, es bien sabido que la
monoterapia no es la mejor opcién, mas bien debe ser utilizada en conjunto con otros diuréticos como
bloqueo secuencial, en un estudio publicado hace 6 afios donde se valuaron 54 pacientes con ICA y FEVI
<50%, se documentd en el analisis multivariado que existe un incremento de 100mmol de Nay por cada
miligramo de bumetanida administrada con acetazolamida®, en un estudio prospectivo reciente, se

confirmé que la administracion de 500mg de acetazolamida incrementa la natriuresis en combinacién con

18



diurético de asa en comparacion éste Ultimo como monoterapia®’, finalmente, se espera la proxima
publicacién del ADVOR Trial (acetazolamida en insuficiencia cardiaca descompensanda y sobrecarga de
volumen, por sus siglas en inglés) donde a diferencia de los estudios comentados previamente, éste tendra
mas de 500 pacientes, sera multicéntrico y doble ciego, con lo cual se podra tener evidencia mas sdlida
de su uso en ICA®, ya que es de suma importancia la busqueda de natriuresis efectiva por su alta
correlacién con volumen urinario, menos tasas de readmision, mortalidad cardiovascular y mejoria de
sintomas, por lo que debemos apuntar a un minimo de 83mmol/L de Nau en nuestros pacientes con
ICA%S7  En cuanto a los diuréticos ahorradores de potasio (K*), estos casi siempre se utilizan en
combinacion con al menos dos diuréticos mas debido a la baja reabsorcion de Na* (5%) en las células
principales, su mecanismo de accién se basa en la inhibicién ya sea de manera directa o indirecta de EnaC
(canal de Na* epitelial, por sus siglas en inglés) mediante amiloride/triamtereno o antagonistas de
receptores de mineralocorticoides, respectivamente’, a pesar de ser bien tolerados, se ha documentado
que no confieren mejoria en el tratamiento de la congestion’>®3, Finalmente, los antagonistas de
vasopresinas no ofrecen los beneficios buscados debido a que su mecanismo se centra en el incremento
de volumen urinario a expensas de agua libre, si bien, se ha visto que existe un incremento en éste y
pérdida de peso, lo anterior no es equivalente a natriuresis por o que no es una estrategia apropiada, de
igual forma, en comparacion con tiazidas, no fue superior a éstas’®. El rol de la ultrafiltracién (UF) ha sido
abordado en dos grandes estudios los cuales fueron contradictorios, en el CARESS-HF se asignaron de
forma aleatorizada a mas de 2000 pacientes a tratamiento farmacolégico versus UF, a pesar de que
aquellos pacientes con tratamiento diurético éste se fue ajustando de forma individual a diferencia de la
tasa de ultrafiltracion (TUF), se demostrd que no hubo mejoria en usar UF en comparacion con tratamiento
farmacologico®*, por el contrario, el estudio UNLOAD estudio alrededor de 200 pacientes y comparé lo

mismo, sin embargo, en éste ultimo si se demostro beneficio de UF en pacientes con ICA.

A pesar de los grandes avances que ha habido en el tratamiento mas 6ptimo para los pacientes con ICA,
aun existen areas de incertidumbre, si bien, cada vez gana mas valor el bloqueo de TCP como tratamiento
adyuvante al diurético de asa, aun faltan resultados de estudios con mas peso metodolégico, de igual
forma, la dosis en pacientes con ICA se ha propuesto que sea guiada por TFGe, sin embargo, esto se
basa en fundamentos fisioldgicos mas que cientificos, finalmente, existe poca evidencia de un abordaje
agresivo de inicio con bloqueo secuencial de la nefrona, existen estudios retrospectivos con resultados
poco contundentes®®, por lo que aln nos encontramos lejos de saber cudl es la mejor forma de manejar a

estos pacientes.

SEGUIMIENTO BIOQUIMICO Y POR ULTRASONIDO

Si bien existen parametros objetivos para evaluar el grado de congestion venosa intravascular, el empleo
de éstos para el seguimiento intrahospitalario no esta del todo validado, sobretodo por la falta de evidencia

que compruebe ajuste de tratamiento guiado por éstos. Desde hace mas de 15 anos se ha propuesto al
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péptido natriurético atrial (BNP, por sus siglas en inglés) como un marcador de descongestion, en un
estudio relativamente reciente, se incluyeron a mas de 400 pacientes con ICA, se tomaron muestras para
BNP al ingreso, egreso, tres y seis meses posterior al alta, se concluy6 que el valor del BNP es mas fuerte
cuando se compara la primera toma y la de egreso, aquellos pacientes con menos disminucion,
presentaron mas eventos de agudizacion y mortalidad cardiovascular®’; en una excelente revision de los
ensayos clinicos mas importantes de BNP en ICA escrita por Desai, se concluye que dicho biomarcador
es Util para predecir readmision y/o mortalidad cardiovascular, sin embargo, no se aconseja guiar el
tratamiento diurético basado en éste durante la estancia intrahospitalaria®, dicha afirmacion se comprueba
en la guia recientemente publicada por la sociedad europea de cardiologia (ESC, por sus siglas en inglés),
donde se sugiere usar BNP o Nt-proBNP al ingreso y egreso y no como seguimiento intrahospitalario®. A
pesar de su uso conocido como marcador en tumores ovaricos no mucinosos, ha ganado mucho peso en
los Ultimos afos en pacientes con IC, lo anterior gracias a la fisiologia detras, el antigeno de carbohidrato
125 (CA-125, por sus siglas en inglés) se expresa en la superficie celular del epitelio celomico (pleura,
pericardio, peritoneo, por ejemplo), por lo que cambios en la presion hidrostatica generan estrés mecanico
del mesotelio, haciendo atractivo su uso como biomarcador en ICA®. Existen estudios que han demostrado
existosamente su uso como seguimiento en pacientes con ICA y predecir, similar al BNP, el riesgo de
readmision y mortalidad cardiovascular, incluso, la combinacién de ambos podria ser la mejor opcién hasta
el momento para el monitoreo ambulatorio de estos pacientes®', sin embargo, la fisiopatologia del CA-125
se aprecia atractiva como guia terapéutica en pacientes hospitalizados por ICA, el estudio CHANCE-HF
(terapia dirigida con CA-125 en pacientes con IC, por sus siglas en inglés), se estudiaron a casi 400
pacientes con ICA, en breve, se ajustaron los diuréticos a la baja de acuerdo a los niveles de CA-125 (<35
U/mL), este grupo de pacientes tuvo >50% de ajuste diurético a lo largo de su hospitalizacion, el resultado
final que la estrategia dirigida resulté en una disminucion en las tasas de readmision y muerte por ICA a
un afio del egreso®"%?, posteriormente, se realizo otro estudio similar, pero en este caso, los pacientes
contaban con deterioro de la funcién renal al ingreso (TFGe <45mL/min), el grupo de pacientes que fue
sometido a la estrategia dirigida recibié una dosis mucho mayor de diurético, dando lugar a un incremento
importante del volumen urinario, mejoria de la funcion renal y menos eventos adversos a 30 afios®. En un
estudio muy reciente realizado por Nufiez et al, encontraron que los niveles >35U/mL de CA-125
correlacionan fielmente con patrones de congestién venosa renal encontrados en US doppler®, por lo que
el empleo de péptidos natriuéticos en combinacion con CA-125 y US renal podrian ser herramientas que

se pueden incorporar a la valoracion del paciente con ICA hospitalizado.

Debido a que uno de los sintomas principales es la disnea en los pacientes con ICA, el US pulmonar es
una herramiento atractiva y facil de usar, ya se demostrado en diversos estudios que el presentar patron
B al realizar escaneo tanto de 8 como de 4 zonas en pacientes con ICA correlaciona con mayor tasa de
readmision por agudizacion asi como mortalidad por ICA%®7. Sin embargo, la realizacion de US pulmonar
cobra mas importancia como guia diurética en pacientes con ICA, lo anterior comprobado en un estudio

reciente, donde >100 pacientes ingresados por deterioro de la clase funcional e ICA fueron divididos en
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dos grupos, los que recibieron tratamiento diurético guiado por US pulmonar tuvieron disminucién de caso
el 50% en visitas a urgencias por deterioro de la clase funciona, sin embargo, no hubo diferencia en cuanto

a mortalildad®.

Hoy en dia esta bien establecido que el uso de US pulmonar sirve como método para aseverar congestion
e incremento en las presiones de llenado del corazén izquierdo, sin embargo, de momento no se ha
implementado la realizacion de VExUS como herramienta para el seguimiento de los pacientes con SCR
tipo 1, a pesar de que ambos métodos traducen distintos mecanismos fisiopatoldégicos de congestién
intravascular, éste ultimo encuentra de forma mas precisa 6rganos blancos que estan siendo perjudicados
por deterioro de la funcion cardiaca, por lo que usarlo como método de seguimiento en pacientes con SCR

tipo 1 e incluso como guia terapéutica podria ayudar a optimizar el manejo de nuestros pacientes.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢La valoracién clinica y ultrasonografica en comparacion con evaluacion clinica aislada son mejores
herramientas para evaluar la descongestion en pacientes con sindrome cardiorenal tipo 1?

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El incremento de la presiéon venosa central es uno de los principales determinantes para el deterioro de la
funcién renal en pacientes con sindrome cardiorenal tipo 1, por lo que proveer adecuada descongestion
es un pilar fundamental para el tratamiento.

Existe evidencia reciente de indices ultrasonograficos para la evaluacion de la congestion venosa en esta
patologia, sin embargo, no se ha determinado si esta herramienta pudiera servir para guiar el tratamiento
diurético intrahospitalario aunado a evaluacion clinica, comparado valoracién clinica aislada.

JUSTIFICACION

Al tener indices ultrasonograficos para valorar de manera objetiva el grado de congestion en pacientes con
sindrome cardiorenal tipo 1, determinar si guiar la terapia diurética mediante ultrasonido podria proveer

mejor desenlace para los pacientes.

OBJETIVO

Definicion operacional de descongestion: Mejoria de sintomas (disnea, ortopnea) y signos (edema,

ingurgitacion yugular).

Primario: Evaluar si la terapia diurética guiada por clinica + VExUS en comparacién con valoracion clinica
aislada logra mayor descongestién a 7 dias del ingreso.

Secundario:

1. Determinar cual estrategia se asocia a menos tasa de reingreso.
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Dias de estancia intrahospitalaria.

Ajuste de dosis diurética durante hospitalizacion.

Menor requerimiento de terapia de reemplazo renal (TRR).
Mayor disminucién en niveles de NT-proBNP.

Disminucion de creatinina sérica a su estado basal.
Mortalidad intrahospitalaria y general a 30 dias del alta.

NoohrwN

HIPOTESIS

Nula: La valoracion clinica y mediante VExUS es mejor herramienta para dirigir tratamiento diurético
comparado con valoracion clinica aislada en pacientes con sindrome cardiorrenal tipo 1 que ingresen al
Instituto Nacional de Cardiologia “Ilgnacio Chavez”

Alterna: La valoracion clinica y mediante VExUS NO es mejor herramienta para dirigir tratamiento diurético
comparado con valoracion clinica aislada en pacientes con sindrome cardiorrenal tipo 1 que ingresen al

Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”

MATERIALES Y METODOS
DISENO
Experimental, comparativo, longitudinal, prospectivo.

Universo de estudio. Pacientes con sindrome cardiorenal tipo 1 segun la clasificacion de Ronco en 2007
que lleguen a urgencias del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”.

Tamafo de la muestra. De acuerdo con el calculo en el programa POWER, tomando en cuenta los
siguientes parametros: alfa 0.5, beta 0.20, poder 0.8, se requeririan aproximadamente 40 pacientes por
grupo, lo cual resulta viable considerando que en el servicio de cardiologia se captan aproximadamente
cada ano 112 pacientes con sindrome cardiorenal tipo 1.

Muestreo. Aleatorizado de pacientes consecutivos que acudan a urgencias del Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez”.

Criterios de seleccion
Criterios de Inclusion:

- Pacientes que ingresen al Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez” con los
diagnésticos de sindrome cardiorrenal tipo 1, segun los criterios de Ronco 2007.

- Lesion renal aguda segun los criterios de KDIGO 2012.

- Congestion sera obtenida mediante el score compuesto de congestion (CCS 0-9), ortopnea (0-3),
edema (0-3), ingurgitacion yugular (0-3).

- Pacientes con 18 afios o mas.

Criterios de exclusion:

- Pacientes que no cumplan con el diagndstico de sindrome cardiorrenal.
- Pacientes que se nieguen a participar en el estudio.

- Pacientes con enfermedad hepatica.

- Pacientes con cardiopatia congénita ciandgena y acianogena.

- Pacientes con trasplante renal y/o cardiaco.

- Valvulopatias auriculo-ventriculares graves.
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- Pacientes que requieran TRR de inicio.
- Pacientes con enfermedad renal cronica KDIGO G5 (TFGe <15mL/min) y G5d.
- Pacientes que tengan choque cardiogénico (uso de cualquier inotropico).

Criterios de eliminacion:

- Requerimiento de terapia de reemplazo renal durante hospitalizacion.

VARIABLES

Variable

Definiciéon conceptual

Definiciéon operacional

Tipo de variable

Escala

de

medicion

Peso

Fuerza con que la Tierra atrae a
un cuerpo, por accién de la
gravedad. Se ajusta con la talla
de la persona y se relaciona con
incremento del riesgo
cardiovascular.

Con la persona usando la menor
cantidad de ropa posible y en ayuno,
se mide usando un estadimetro
calibrado.

Cuantitativa
continua

Kilogramos

(Kg)

Talla

La distancia entre el plano de
sustentacion y el vértex craneal.
Se usa para ajustar el peso del
individuo

Con la persona estando sin calzado,
se mide usando un estadimetro
calibrado.

Cuantitativa
continua

Metros (m)

Edad

Tiempo transcurrido a partir del
nacimiento de un individuo

Se comprobara la edad del paciente
mediante la presentacion de una
credencial oficial

Cuantitativa
discreta

Anos

Sexo

El sexo es un proceso de
combinacién y mezcla de
rasgos genéticos a menudo
dando por resultado la
especializacién de organismos
en variedades femenina y
masculina (conocidas como
Sexos)

Se clasificara de acuerdo a las
caracteristicas fenotipicas del sujeto

Cualitativa
dicotémica

Masculino/
Femenino

Pre-diabetes

Enfermedad donde se
encuentra elevados los niveles
de glucosa sin llegar a diabetes
mellitus formalmente

HbAc15.7-6.4

Cualitativa
dicotémica

Si/No

Diabetes mellitus
tipo 2

Enfermedad con alto nivel de
glucosa resultado de defectos
en la capacidad del cuerpo para
producir o usar insulina

HbA1c >6.5

Cualitativa
dicotémica

Si/No

Hipertension
arterial sistémica

Elevacion de TA >140/90mmHg
referida por el paciente, médico
tratante o expediente médico, o
uso de farmacos
antihipertensivos

TA >140/90mmHg con uso de
medicamentos antihipertensivos

Cualitativa
dicotémica

Si/No

Enfermedad renal
cronica

Enfermedad con TFG
<60mL/min por >3 meses o
dafio renal definido por
albuminuria o anatémico,
referida por el paciente, médico
adscrito o expediente clinico

TFG <60mL/min por >3 meses

Cualitativa
dicotémica

Si/No
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Clasificacién de ERC de

G1: >90mL/min, G2: 60 — 89mL/min,

KDIGO acuerdo a TFG G3a: 45 — 59ML/min, G3b: 30 — Cuantitativa
44mL/min, G4: 15 — 29mL/min, G5: | continua 1,2,3,4,5
<15mL/min
Enfermedad cardiovascular Criterios de Framingham, mayores:
caracterizada la incapacidad del disnea paroxistica nocturna,
ST corazon para poder expulsar la estertores, S3, cardiomegalia en e
Insuficiencia . . . . . Cualitativa
. totalidad del volumen sanguineo radiografia de térax; menores: BT .
cardiaca . dicotémica Si/No
disnea, tos nocturna, FC >120lpm,
derrame pleural por radiografia de
térax
Fraccion de eyeccion del Obtenida mediante Ecocardiograma o
. N . . Cuantitativa
FEVI ventriculo izquierdo transtoracico con la medicion de ) o
. o continua %o
volumen de ventriculo izquierdo
Presencia de dolor precordial Presencia de elevacién de enzimas
Infarto con - . N . I
L . tipico o atipico que es resultado miocardicas con elevacion del Cualitativa
elevacion del . P .
de la oclusién total de una segmento en ST en ECG y dicotémica Si/No
segmento ST ) . . L
arteria coronaria cateterismo demostrando lesion
. Presencia de dolor precordial Presencia de elevacién de enzimas
Infarto sin - . S . . I
L . tipico o atipico que es resultado miocardicas sin elevacion del Cualitativa
elevacion del . P .
de la oclusién total de una segmento en ST en ECG y dicotémica Si/No
segmento ST . . . L
arteria coronaria cateterismo demostrando lesion
Presencia de dificultad en la Documentada por medio de e
sl . - . . Cualitativa
Estenosis aortica apertura de valvula adrtica ecocardiograma transtoracico, con B .
. 2 dicotémica Si/No
area valvular <1cm
Presencia de dificultad en la Documentada por medio de e
L . . . . Cualitativa
Estenosis mitral apertura de valvula mitral ecocardiograma transtoracico, con BT .
. 2 dicotomica Si/No
area valvular <2cm
ST Presencia de dificultad en el Documentada por medio de o
Insuficiencia . . - . . Cualitativa
e cierre de valvula adrtica ecocardiograma transtoracico, con . .
aértica ) dicotémica Si/No
jet valvular >25%
ST Presencia de dificultad en el Documentada por medio de e
Insuficiencia . N . ) . Cualitativa
. cierre de valvula mitral ecocardiograma transtoracico, con BT .
mitral ) o dicotémica Si/No
jet valvular >25%
Nivel de potenciales de Cuantitativa
pH hidrégeno que tiene el paciente Normal: 7.35 — 7.45 .
continua
en sangre
Nivel de presion de didxido de Cuantitativa
pCO2 carbono que tiene el paciente Normal: 34 — 45 continua mmHg
en sangre
HCO3 Nivel (.ie bicarbonato que tiene Normal: 21 - 25 Cuallwtltatlva
el paciente en sangre continua mmol/L
Nivel de acido lactico que tiene Cuantitativa
Lactato . Normal <2 .
el paciente en sangre continua mmol/L
Nivel de Propéptido Natriurético . Cuantitativa Picogramo
NT-proBNP Cerebral N-terminal en sangre Normal: <130 continua por militro
(pg/mL)
Valores observados al tomar
una muestra aleatoria de orina, Leucocitos, nitritos, urobilinégeno,
Tira reactiva centrifugarla y comparar lo proteinas, pH, eritrocitos, gravedad Cuantitativa
obtenido con los parametros especifica, cetonas, bilirrubinas, continua Por campo

sugeridos en el dispensador
regulado por el proveedor.

glucosa
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Nivel de sodio urinario que se

Sodio urinario al encuentra en orina del paciente Cuantitativa
. . . Esperado: >80 .
ingreso antes y después de la primera continua mEq/L
dosis de diurético
Producto del coeficiente de
filtracion por presion de filtracion La estimacion clinica es obtenida
Tasa de filtrado neta. En la practica clinica se mediante edad, raza y creatinina Cuantitativa
glomerular estima basado en ecuaciones sérica con la formula estandarizada | continua mL/min
estandarizadas que incluyen de CKD-EPI
varios factores demograficos.
Clinical Forma clinica de evaluar 0 —9; ortopnea: 0 — 3, edema: 0 — 3, | Cuantitativa
congestion score congestion ingurgitacion yugular: 0 - 3 continua 0-9
Vena que recibe todo el drenaje Obtenida mediante la medicion b
. . S - . Cuantitativa
Vena cava inferior | de la porcién inferior del cuerpo ultrasonografica subxifoidea .
. [ continua cm
y drena en auricula derecha longitudinal y transversal
Obtenida mediante la medicion
Vena Vena que emerge de la vena ultrasonografica trashepatica y o
. Lo h . Cuantitativa
suprahepatica cava inferior al ingresar al aplicando doppler color y pulsado. continua 1.3
grado higado Patrén obtenido es S > D (1), S <D inu
(2), S reversa (3)
Obtenida mediante la medicion
Vena que se forma de la vena ultrasonografica trashepatica y
Vena porta mesentérica inferior, superior y aplicando doppler color y pulsado. Cuantitativa
P esplénica, se introduce al Patrén obtenido es <30% de continua 1-3
parénquima hepatico pulsatilidad (1), 30 — 50% (2), >50%
(©)
Obtenida mediante la medicion
Doppler arteria Visualizacion de dichas arterias ultrasonografica en flanco izquierdo o
interlobar y y poder evaluar la vasculatura derecho de arteria y vena Cuantitativa
segmentaria renal de éstas para el indice segmentaria y/o interlobar. Patrén continua 1-3
intrarrenal VExUS. obtenido es flujo monoféasico (1),
bifasico (2), diastélico unico (3)
. Diurético de asa que se encarga o
Uso preYlo de de inhibir NKCC2 en asa gruesa Uso previo de diurético en casa Cuallwtltatlva
furosemide continua mg
ascendente de Henle
Dosis de. Dlu.retl.C(.) de asa que se encarga Dosis administrada de diurético Cuantitativa
furosemide de inhibir NKCC2 en asa gruesa L ) . .
. X . durante estancia intrahospitalaria continua mg
intrahospitalaria ascendente de Henle
— Forma de depuracion y Volumen urinario mediante sonda Cuantitativa
Volumen urinario ) . s .
aclaramiento de toxinas renales. Foley durante hospitalizacion continua mL
Medicamento encargado de
Uso de mejorar la presion arterial Dosis administrada durante Cualitativa
norepinefrina mediante vasoconstriccion hospitalizacion dicotémica Si/No
periférica
Medicamento encargado de
Uso de mejorar la presion arterial Dosis administrada durante Cualitativa
vasopresina mediante vasoconstriccion hospitalizacion dicotémica Si/No

periférica

DESCRIPCION DE PROCEDIMIENTOS
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11.

12.

13.

14.
15.

Se captara a los pacientes que cumplan el diagnéstico de sindrome cardiorrenal tipo 1 que
ingresen a hospitalizacion y servicio de urgencias del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio
Chavez”.

Se realizaran ambas valoraciones de inicio por diferentes médicos residentes, uno realizara
evaluacion clinica (siempre sera el mismo) mediante score compuesto de congestion (CCS; CCS
0-9), ortopnea (0-3), ingurgitacion yugular (0-3), edema periférico (0-3); el otro empleara protocolo
VExXUS (siempre mismo residente) éste se realizara con ultrasonido Kosmos Ultraportable
Ultrasound utilizando transductor Torso-One Probe (vena cava, longitudinal, en caso de mala
ventana, se optara por interrogacion transhepatica; vena suprahepatica, vena porta y doppler renal
por ventana transhepatica aplicando doppler pulsado), se obtendran tres mediciones de cada
apartado y se guardaran.

Se tomaran muestras de sangre a todos los pacientes a su ingreso, incluyendo: NT-proBNP,
glucosa, nitrégeno ureico en sangre (BUN), creatinina, sodio, potasio, cloro, calcio, fésforo,
magnesio, gasometria venosa, examen general de orina mediante tira reactiva, sodio y sedimento
urinario (realizado por residente de nefrologia).

Una vez realizadas ambas valoraciones (clinica y ultrasonografica), se aleatorizara al paciente en
cuestion al brazo de guia diurética mediante clinica aislada o clinica mas protocolo VExUS (donde
regira el protocolo VExUS).

El mismo médico realizara siempre protocolo VExUS y otro la valoracion clinica.

Ninguno sabra a qué brazo pertenece el paciente en cuestion, la guia diurética sera asignada por
SLG.

Se realizara protocolo VExUS y valoracion clinica de manera diaria hasta resolucion de congestion
o 7 dias, lo que suceda antes.

Muestras sanguineas seran tomadas de manera diaria hasta su egreso o muerte.

Sedimento urinario sera realizado a su ingreso.

. Electrolitos urinarios seran tomados a su ingreso y dos horas posterior a la primera dosis de

diurético, posteriormente ya no se tomaran.
Se administrara dosis inicial de diurético de asa, furosemide 80mg en caso de virgenes a diuréticos
0 2.5x la dosis que se tomaba en casa. Se tomaran NaU posterior a las dos horas de la
administracion de diurético. De tener NaU <80mEq/L, se duplicara la dosis inicial y se realizara
nueva medicién de NaU a las dos horas. En caso de que sea >80mEq/L, se continuara con dosis
inicial cada 6 a 8 horas, con el limite maximo de 120mg al dia.
El ajuste diurético sera determinado de acuerdo con el brazo asignado, en el caso de VExUS +
CCS, sera VExUS; por el lado contrario, sera CCS, dicho incremento sera indicado por SLG y el
descenso sera igual al incremento, es decir, si un paciente mejora de VExUS 3 a 2, el descenso
diurético sera de 120mg a 80mg, respectivamente; sera igual en el caso de guia basada en clinica
(CCS).

a. CCS 0 - 3: Se incrementa/disminuye 40mg de furosemide.
CCS 4 - 6: Se incrementa/disminuye 80mg de furosemide.
CCS 7 - 9: Se incrementa/disminuye 120mg de furosemide.
VEXUS 1: Se incrementa/disminuye 40mg de furosemide.
VEXUS 2: Se incrementa/disminuye 80mg de furosemide.

f.  VExUS 3: Se incrementa/disminuye 120mg de furosemide.
Posterior al alta, sera citado en consulta externa de nefrologia en 30 dias para seguimiento. Y se
realizaran llamadas semanales para saber estado del paciente.
Manejo de vasopresores, sera a cargo del servicio de cardiologia.
El analisis estadistico se efectuara con el paquete STATA SE 12.

PoooT
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Diagrama de flujo

Protocolo

serd por VEXUS
w i Descongestién

(clinica)

BH, QS (3), ES (6), 7 dias
GV, NT-proBNP

Incremento/descenso 100mg
por dia de furosemide**

incrementa/disminuye 40mg de furosemide. @
incrementa/ disminuye 80mg de furosemide.
—_— @ incrementa/ disminuye 120mg de furosemide.
VEXUS 1: Se ncrementa/ disminuye 40mg de furosemide.

VEXUS 2: Se incrementa/ disminuye 80mg de furosemide.

—_— —_—
VEXUS 3: Se incremental disminuye 120mg de furosemide.
- Llamada semanal por 1 mes
Furosemide
80mg IV DU en virgenes
2.5 la dosis en casa****

ccs NaU 2hs postdiurético
i : Clinical Congestion Score >70mEq: dosis bid, tid, qid .
Sedimento, tira <70mEq: duplicar dosis*
reactiva, NaU

] Descongestion
7 dias (clinica)

Incremento/descenso 100mg

Brazo de CCS, ajuste serd por >
ccs por dia de furosemide**

J Am Coll Gardiol. 2020 Mar 17;75(10):1178-1195. DOI: 10.1016/j.jacc.2019.12.059*
BMC Nephrol. 2022 Jan 3;23(1):3. DOI: 10.1186/512882-021-02637-y**

Kidney Int Rep. 2021 Jan 1;6(3):645-656. DOI: 10.1016/j.ekir.2020.12.020***

J Am Coll Cardiol. 2020 Mar 17;75(10):1178-1195. DOI: 10.1016/j.jacc.2019.12.059

ANALISIS ESTADISTICO

Las variables cuantitativas se analizaron de manera inicial corroborando su normalidad por medio
de la prueba de Shapiro-Wilk. De acuerdo con lo anterior se decidié reportarlas con mediana y rangos
intercuartilares, si tuvieron distribucion anormal, y con media y desviacion estandar, si fueron normales.
Para el analisis bivariado se utilizé T de Student en caso de tener variables paramétricas o la prueba de

rangos de Wilcoxon en caso de tener variables no paramétricas.

Las variables cualitativas fueron descritas como frecuencias y porcentajes, mientras que para su
comparacion y analisis bivariado se realizd prueba exacta de Fisher o X2, segun correspondiera de acuerdo

con el total de eventos esperados por celda en las tablas de contingencia.
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Para todos los andlisis se considerd como significativo un valor de p<0.05. Se analizaron los datos

con el software estadistico STATA SE 12.

RECURSOS
Recursos Humanos.

Investigador: Dr. José Salvador Lépez Gil. Médico Adscrito al Servicio de Nefrologia del Instituto Nacional
de Cardiologia “Ignacio Chavez”. Actividad: Revision, planeacion y publicacién del protocolo

Investigador: Victor Hugo Gémez Johnson. Actividad: Protocolo, obtencion de muestras, base de datos.
Residente de Nefrologia

Investigador: Dr. Rodrigo Gopar Nieto. Actividad: Revision, planeacion y publicacion del protocolo. Médico
Adscrito al Servicio de Cardiologia del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”

Recursos materiales.

Computadoras, hojas, lapiceros, kit de extraccion de sangre, tubos vacutainer BD color morado con EDTA,
ultrasonido sonosite-M

Recursos financieros.

Por parte del departamento de nefrologia y cardiologia, ya se cuenta con el ultrasonido para realizar la
valoracion ultrasonografica.

VALIDACION DE DATOS.

Estadistica descriptiva: medidas de tendencia central y dispersion: rango, media, mediana, moda,
desviacion estandar, proporciones y rango intercuartilico.

Estadistica inferencial:

Pare el (los) parametro(s) principal(es):

1) Prueba de Chi cuadrada para comparacion de proporciones.

2) Prueba T de Student o ANOVA de una via para comparacion de medias.
3) Alternativas no paramétricas segun la distribucion de las variables.

4) Pruebas de correlacion con coeficiente de Pearson.

El nivel de significancia para rechazar la hipétesis nula (Ho) sera de p<0.05.

CONSIDERACIONES ETICAS

Todos los procedimientos estaran de acuerdo con lo estipulado en el Reglamento de la ley General de
Salud en Materia de Investigacion para la Salud.

Titulo segundo, capitulo |, Articulo 17, Seccion |, investigacion sin riesgo, no requiere consentimiento
informado.
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Titulo segundo, capitulo I, Articulo 17, Seccion I, investigacion con riesgo minimo, se anexa hoja de
consentimiento informado.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Se utilizara consentimiento informado para la obtencion de muestras de sangre y realizacion de ultrasonido
asi como guia diurética para los pacientes.

RESULTADOS

Se analizaron un total de 22 pacientes durante el periodo de estudio previamente descrito, dentro de los
cuales, 13 pacientes se aleatorizaron al grupo guiado por VExUS y 9 guiados por clinica unicamente.
Existio cierta tendencia a mayor edad en los pacientes aleatorizados a VExUS, aunque no fue
estadisticamente significativo (p = 0.46). Cabe destacar que sélo 3 pacientes (13.6%) de todo el universo
de estudio tenia algun grado de enfermedad renal crénica (ERC), por lo que se puede aseverar que la
mayor parte de los pacientes incluidos tenian deterioro agudo de la funcién renal. La distribuciéon de
enfermedad cardiovascular fue variada, incluyendo infarto con y sin elevacién del segmento ST asi como
valvulopatias (mitral y aértica, unicamente). Es importante comentar que la mediana de fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) fue del 20% y ésta se distribuyd de manera equivalente y no
significativa en ambos grupos (p = 0.83), esto confirma la gravedad de nuestra poblacién; bajo el mismo
principio, la mediana de creatinina sérica (CrS) fue de 2.04mg/dL, a pesar de no haber diferencia entre
ambos grupos, se observa cierta tendencia a que los pacientes mas graves fueron aquellos que se
aleatorizaron a VExUS (2.08mg/dL vs 1.74mg/dL, p = 0.57). Salvo la presion parcial de CO2 (pCOz), no
hubo diferencias estadisticamente significativas ni tendencias hacia ningun grupo en los laboratorios
generales basales. En cuanto a los indices urinarios, tampoco hubo diferencia estadisticamente
significativa (p = 0.42), sin embargo, hubo una tendencia a tener sodio urinario (Nau) mas elevado en el
grupo aleatorizado a VExUS. En cuanto a la valoracion clinica, alrededor del 70% de los pacientes
presentaron disnea y un 85% tuvieron algun grado de ingurgitacion yugular; se demostré discreta tendencia
de pacientes con mayor grado de ortopnea e ingurgitacion yugular en el grupo aleatorizado a VExUS (p =

0.87, 0.30, respectivamente). En cuanto a los indices ultrasonograficos, en los pacientes aleatorizados a
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VEXUS se documenté mayor nimero de pacientes con grado 3 en doppler portal e intrarrenal, no asi en

doppler de vena suprahepatica, ninguno de éstos fue estadisticamente significativo.

Poco mas de la mitad (54.5%) de los pacientes contaban con uso previo de furosemide y las dosis inicial
en ambos grupos fue similar, esto aunado a la protocolizaciéon del estudio, si bien, no hubo diferencia
estadisticamente significativa del volumen urinario, hubo discreta tendencia favorable a los pacientes

aleatorizados a VExUS (2260mL (980-3640) vs 2500mL (1920-3360), p = 0.71).

Tabla 3. Descripcién de variables al inicio del estudio

Variable Total Grupo control Grupo VExUS | p
n=22 n=9 n=13

Edad (afos) 58(56-71) 58(55-65) 65(56-71) 0.46

Mediana (RIC)

Peso (kg) 71.5(69-77) 73(68-77) 71(70-76) 0.76

Mediana (RIC)

Talla (cm) 167(165-170) 165(162-165) 168(168-171) | 0.00

Mediana (RIC)

Prediabetes 2(9.1) 2(22.2) 0 0.15

n(%)

Diabetes 8(36.4) 2(22.2) 6(46.1) 0.38

n(%)

Hipertension arterial sistémica 12(54.5) 5(55.6) 7(53.8) 1

n(%)

Enfermedad renal crénica 3(13.6) 2(22.2) 1(7.7) 0.54

n(%)

Insuficiencia cardiaca 16(72.7) 6(66.7) 10(76.9) 0.65

n(%)

Infarto de miocardio con elevacion del 4(18.2) 1(11.1) 3(23.1) 0.61

ST

n(%)
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Infarto de miocardio sin elevacion del ST | 3(13.6) 1(11.1) 2(15.4) 1
n(%)

Estenosis adrtica n(%) 3(13.6) 2(22.2) 1(7.7) 0.54
Estenosis mitral 2(9.1) 2(22.2) 0 0.15
n(%)

Insuficiencia aortica 4(18.2) 2(22.2) 2(15.4) 1
n(%)

Insuficiencia mitral 8(36.4) 3(33.3) 5(38.5) 1
n(%)

Fraccion de eyeccion del ventriculo 20(15-36) 20(15-42) 21(15(36) 0.83
izquierdo (%)

Mediana (RIC)

Glucosa (mg/dL) 108(87.9-126) 110(79.2-171) | 108(93.7-115) | 0.84
Mediana (RIC)

Nitrégeno ureico en sangre (mg/dL) 56.1(45.1-69.1) | 56.3(45.2-68.5) | 51.4(45.1-73) 0.97
Mediana (RIC)

Creatinina (mg/dL) 2.04(1.7-2.62) 1.74(1.67-2.9) | 2.08(1.78-2.52) | 0.57
Mediana (RIC)

Tasa de filtrado glomerular (mL/min) 31.7(19.1-39.4) | 24.2(14.9-51.6) | 31.9(26-37.1) 0.92
Mediana (RIC)

Hemoglobina (g/L) 13.2(11.5-15.3) | 12.5(10.9-15.3) | 13.2(12-14.8) | 0.59
Mediana (RIC)

Leucocitos 10%/uL 8.3(6.7-10.9) 7.6(6.7-8.6) 8.7(6.9-11) 0.77
Mediana (RIC)

Linfocitos (%) 13.4(10.1-17.8) | 13.3(3.1-17.8) | 14(10.8-17.2) 1
Mediana (RIC)

Neutrofilos (%) 70.4(58.7-76.7) | 69.3(53.8-70.8) | 73.8(62.6-77.3) | 0.35
Mediana (RIC)

Plaquetas 10%/uL 212(154-270) 218(157-300) 195(150-269) | 0.72
Mediana (RIC)

Sodio (mmol/L) 135(130-140) 135(127-135) 138(134-140) | 0.24
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Mediana (RIC)

Potasio (mmol/L) 4.5(4.3-5) 4.5(4.5-4.7) 4.5(4.2-5.3) 0.97
Mediana (RIC)
Cloro (mmol/L) 100(98.1-103) 98.3(95.6-102) | 101(99-105) 0.14
Mediana (RIC)
Calcio (mg/dL) 8.7(8.5-9.1) 9(8-9.1) 8.7(8.6-8.9) 0.67
Mediana (RIC)
Fésforo (mg/dL) 4.6(4.2-5) 4.6(3.5-5) 4.6(4.2-5.8) 0.71
Mediana (RIC)
Magnesio (mg/dL) 2.2(2.1-2.5) 2.1(2.1-2.2) 2.2(2.1-2.6) 0.31
Mediana (RIC)
pH 7.44(7.37-7.46) | 7.43(7.36-7.47) | 7.44(7.37-7.46) | 0.77
Mediana (RIC)
pCO2 (mmHg) 31(26-38) 36(31-41) 26(23-35) 0.03
Mediana (RIC)
HCO3 (mmol/L) 21.1(16.2-23.4) | 22.5(18.9-25.6) | 18.5(14-22.3) | 0.12
Mediana (RIC)
Lactato (mmol/L) 1.8(1.5-2.3) 1.8(1.7-2.4) 1.8(1.3-2.1) 0.56
Mediana (RIC)
NTproBNP (pg/mL) 273(193-410) 273(193-332) 282(194-527) | 0.52
Mediana (RIC)
pH urinario 5(5-6.5) 5.5(5-6.7) 5(5-6) 0.41
Mediana (RIC)
Gravedad especifica urinaria 1.0105(1.01- 1.01(1.008- 1.01(1.01-1.01) | 0.61
Mediana (RIC) 101 1.017)
Sodio urinario (mmol/L) 81.5(62.1- 65.5(62.1- 82.2(69-113.9) | 0.42
Mediana (RIC) 100.9) 100.1)
Valoracion clinica
Ortopnea 1 8(36.4) 3(33.3) 5(38.5) 0.87
n(%) 2 8(36.4) 4(44.4) 4(30.8)

3 6(27.2) 2(22.2) 4(30.8)
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Edema Sin edema | 1(4.5) 0 1(7.7) 0.29
n(%) 1 4(18.2) 3(33.3) 1(7.7)
2 6(27.3) 1(11.1) 5(38.5)
3 11(50) 5(55.6) 6(46.1)
Ingurgitacion yugular n(%) | 1 9(40.9) 5(55.6) 4(30.8) 0.30
2 3(13.6) 0 3(23.1)
3 10(45.5) 4(44.4) 6(46.1)
Vena cava inferior (mm) 2.3(1.9-2.5) 2.3(1.9-2.5) 2.3(2-2.5) 0.97
Mediana (RIC)
Vena suprahepatica 1 9(40.9) 2(22.2) 7(53.8) 0.36
2 3(13.6) 2(22.2) 1(7.7)
3 10(45.5) 5(55.6) 5(38.5)
Vena porta 1 7(31.8) 3(33.3) 4(30.8) 0.71
2 3(13.6) 2(22.2) 1(7.7)
3 12(54.5) 4(44.4) 8(61.5)
Doppler intrarrenal 1 10(45.4) 3(33.3) 7(53.8) 0.44
2 4(18.2) 3(33.3) 1(7.7)
3 8(36.4) 3(33.3) 5(38.5)
Tratamiento
Uso previo de furosemida 12(54.5) 6(66.7) 6(46.1) 0.41
Dosis inicial de furosemide (mg) 240(120-400) 240(120-300) 240(160-400) 0.86
Mediana (RIC)
Volumen urinario inicial (mL) 2425(1228- 2260(980- 2500(1920- 0.71
Mediana (RIC) 3500) 3640) 3360)
Uso de norepinefrina n(%) 1(4.5) 1(11.1) 0 0.40
Uso de vasopresina n(%) 1(4.5) 1(11.1) 0 0.40

En las tablas 4 y 5 se encuentran la descripcion de la descongestion guiado por clinica (clinical congestion
score, CCS) y VExUS, respectivamente. Si bien, el estandar de oro el dia de hoy es guiar la descongestion
basado en la clinica, se puede denotar como practicamente para el dia 5 se ha llegado practicamente a
ésta basado en la evaluacién clinica, sin embargo, a pesar de que para el dia 3 ya ningun paciente se
encuentra en VExUS 3, la mayoria aun tiene cierto grado de congestion para el dia 7. Lo anterior también
se puede ver mejor reflejado en las figuras 1y 2.
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Tabla 4. Descripcion de descongestion a los 7 dias en pacientes guiados por CCS

Dia CCs
Mediana (RIC)
0 5(4-8)
1 5(3.5-6.5)
2 3.5(2-4.5)
3 1(1-4)
4 1.5(0-3)
5 0.5(0-3)
6 0.5(0-3)
7 0(0-0)
Figura 1. Descripcion del puntaje CCS
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Tabla 5. Descripcion de descongestion a 7 dias en pacientes guiados por VExUS.
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Dia VExUS 3 VEXUS 2 VEXUS 1 VEXUS 0
n(%) n(%) n(%) n(%)

0 6(46.2) 2(15.4) 3(23.1) 3(15.4)

1 2(16.7) 2(16.7) 5(41.7) 3(25)

2 1(10) 1(10) 6(60) 2(20)

3 0 3(33.3) 5(55.6) 1(11.1)
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4 0 2(25) 3(37.5) 3(37.5)
5 0 0 1(25) 3(79)
6 0 0 2(50) 2(50)
7 0 0 1(25) 3(75)
Figura 2. Descripcion de VExUS
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En la tabla 6 se encuentran descritos los desenlaces, a pesar de que no hay ninguna significancia
estadistica, se demuestran varias tendencias, los pacientes aleatorizados a VExUS tuvieron mayor
reingreso, ajuste de diurético y tuvieron que ser sometidos a terapia de reemplazo renal (TRR), por otro
lado, también estos pacientes egresaron con menor Nt-proBNP (34577 vs 6745, p = 0.08), tuvieron menos

muerte intrahospitalaria (1 vs 3, p = 0.24) y menor muertes a 30 dias del egreso (2 vs 0, p = 0.16).

Tabla 6. Desenlaces

Variable Total Grupo control Grupo VExUS p
n=22 n=9 n=13

Reingreso 3(21.4) 1(16.7) 2(25) 1

n(%)

Ajuste de diurético 13(92.9) 6(100) 7(87.5) 1

intrahospitalario

n(%)

Terapia de reemplazo renal 2(14.3) 0 2(25) 0.47

n(%)
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NT-proBNP al egreso (pg/mL) 9530(5408- 34577(9530- 6745(5376- 0.08
Mediana (RIC) 34341) 70000) 26380)
Creatinina al egreso (mg/dL) 2.28(1.88-3.22) 2.36(1.88-3.22) 2.19(1.6-5.55) 0.89
Mediana (RIC)
Creatinina basal (mg/dL) 1.55(1.2-2.29) 1.55(1.4-2) 1.53(1.15-4.64) 0.89
Mediana (RIC)
Muerte intrahospitalaria 4(28.6) 3(50) 1(12.5) 0.24
n(%)
Muerte a 30 dias 2(14.3) 2(33.3) 0 0.16
n(%)

DISCUSION

El sindrome cardiorrenal (SCR) y la insuficiencia cardiaca agudizada (ICA) histéricamente se han tratado
basado en guias tanto europeas como americanas, donde el rango de dosis diurética es variable, lo cual
ha conferido que los pacientes egresen con congestion residual y una alta tasa de reingreso (99). Desde
hace ya varios afios, han existido diferentes propuestas para la administracion de diurético en pacientes
con SCR, desde aquellos guiados por tasa de filtrado glomerular (TFG) (78), hasta un abordaje mucho
mas agresivo propuesto por el grupo del Dr. Testani (100), el cual fue utlizado en nuestro estudio, el dar
dosis de diurético tan elevadas, podria opacar la maniobra realizada debido a que independientemente de
los ajustes realizados, ambos grupos recibieron de manera inicial >200mg de furosemide, siendo una
propuesta mas agresiva en comparacion con el tratamiento propuesto en otro tipo de literatura, incluidas
las guias internacionales. A pesar de lo anterior, si hubo ciertas tendencias que pueden favorecer a la guia
diurética mediada por VExUS, este grupo de pacientes presentdé mayor excrecion urinaria de sodio (Na*),
mayor volumen urinario, menor NT-pro-BNP al egreso y, de igual forma, eran pacientes con menor TFG,
por lo que se trataban de pacientes en peores condiciones; aunado a lo anterior, la presencia de muertes
intrahospitalarias fue mayor en el grupo guiado por clinica unicamente asi como mortalidad a 30 dias. A
pesar de lo anterior, ninguno de dichos hallazgos fueron estadisticamente significativos, principalmente
condicionado por el nimero de pacientes reclutados hasta el momento. Otra cuestion que llama la atencion
es la presencia de distribucion en la resolucion de congestion a lo largo de los dias, donde la mayoria de
los pacientes evaluados por clinica sin US, parece que la congestion resuelve a lo largo de 5 dias, mientras
que en aquellos pacientes evaluados con US, ésta no desaparece hasta el dia 6-7, lo anterior podria indicar
que no existe una correlacion relevante entre la clinica y la valoracion por US, lo cual no seria del todo
sorprendente, pues el clinical congestion score (CCS) evalua ortopnea, ingurgitacién yugular y edema, por
lo que aquellos pacientes donde se haya documentado congestion predominantemente pulmonar, ésta no
puede ser aseverada con los parametros que interroga el score VExUS, por lo que dicha disociacion
ultrasonografica y clinica, debe tomarse con cautela. Si bien, las conclusiones no son contundentes, una
de las ventajas de el estudio presentado es que se trata del primer ensayo clinico controlado, aleatorizado,
doble ciego que busca determinar si la adicion de US al examen fisico y como guia diurética es benéfica
en los pacientes con SCR, de igual forma, se traté de un grupo de pacientes enfermos, con fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) en 20%, todos con creatinina sérica (CrS) por arriba de 1.7mg/dL,
por lo que el continuar dicho estudio podria otorgar mas herramientas para responder la pregunta inicial.
De las principales desventajes de este estudio es la muestra pequefia condicionando poder estadistico
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practicamente en todas sus variables asi como ser un estudio unicéntrico, donde sdélo se explora un
universo de pacientes.

CONCLUSIONES

Existe tendencia a que la guia diurética basada en clinica y VExUS podria conferir mejores desenlaces en
los pacientes hospitalizados con sindrome cardiorrenal tipo 1, aunado a lo anterior, también existe cierta
discordancia en los dias de descongestion cuando se ven ambas figuras, sin embargo, ninguno de los
desenlaces fue estadisticamente significativo, lo anterior debido a que no se llegé al calculo de muestra
que se requeria para tener poder estadistico, se seguiran reclutando pacientes a lo largo del tiempo con
el fin de poder obtener conclusiones mas contundentes.
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