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INTRODUCCIÓN Y GENERALIDADES
La insuficiencia cardíaca y la insuficiencia 

renal son entidades de incidencia y prevalencia 
crecientes, que muy frecuentemente coexisten, 
de manera que cada una de ellas precipita la 
aparición de la otra y condiciona su diagnós-
tico, pronóstico y tratamiento. El concepto de 
síndrome cardiorrenal se ha universalizado, 
y ya no concebimos referirnos a una de estas 
condiciones sin tener en cuenta la otra. En los 
últimos años hemos asistido al surgimiento de 
nuevas alternativas terapéuticas y a partir de 
ellas de conceptos fisiopatológicos novedosos.

Incluso, otras patologías y comorbilidades 
estrechamente vinculadas son tenidas en cuen-
ta a la hora de señalar cuadros más abarcativos, 
tales como la anemia cardiorrenal y el síndro-
me cardiorrenometabólico.

El tiempo en que cada patología era dominio 
exclusivo del especialista específico ha queda-
do atrás. La insuficiencia cardíaca ha dejado de 
ser del resorte único del cardiólogo: el clínico, 
el nefrólogo, el diabetólogo, son consultores 
habituales en el tratamiento de estos pacientes, 
y otro tanto sucede con los pacientes con in-
suficiencia renal, cada vez más frecuentemente 
vistos por cardiólogos en forma habitual. La 
estrecha relación corazón-riñón ha llevado al 
contacto diario de cardiólogos y nefrólogos, 
que auxiliados además por otros especialistas 
deciden en forma conjunta estudios diagnósti-
cos y tratamiento de los mismos pacientes.

En este sentido, la creación de Unidades Car-
diorrenales representa la voluntad de encarar la 
atención conjunta de aquellos en quienes coinci-
den ambas patologías, evitar acciones superfluas 
y asegurar el mejor tratamiento y más pronta-
mente instaurado. El mundo asiste a la creación 
y desarrollo de estos centros de atención, con di-
ferentes modalidades según medios y contexto.

Desde el Consejo de Insuficiencia Cardíaca 
e Hipertensión Pulmonar de la Sociedad Ar-
gentina de Cardiología ha surgido la idea de 

CONSENSO

Las opiniones, pautas o lineamientos contenidos en los Con-
sensos o Recomendaciones han sido diseñados y planteados en 
términos genéricos, a partir de la consideración de situaciones 
concebidas como un modelo teórico. Allí se describen distintas 
hipótesis alternativas para arribar a un diagnóstico, a la defini-
ción de un tratamiento y/o prevención de una determinada pato-
logía. De ningún modo puede interpretarse como un instructivo 
concreto ni como una indicación absoluta.
La aplicación específica en el paciente individual de cualquie-
ra de las descripciones generales obrantes en los Consensos o 
Recomendaciones dependerá del juicio médico del profesional 
interviniente y de las características y circunstancias que se pre-
senten en torno al caso en cuestión, considerando los anteceden-
tes personales del paciente y las condiciones específicas de la 
patología por tratar, los medios y recursos disponibles, la nece-
sidad de adoptar medidas adicionales y/o complementarias, etc. 
La evaluación de estos antecedentes y factores quedará a criterio 
y responsabilidad del médico interviniente en la decisión clínica 
final que se adoptará.
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presentar a la comunidad médica un conjunto 
de recomendaciones para la implementación 
de Unidades Cardiorrenales en la República 
Argentina, como fruto del trabajo conjunto de 
cardiólogos y nefrólogos con gran experiencia 
en el síndrome cardiorrenal en nuestro país.

SÍNDROME CARDIORRENAL
Definición
La primera definición formal del síndrome 

cardiorrenal (SCR) data del año 2004 (1); una 
aproximación a una definición más certera es 
más reciente (2). Se utiliza el término SCR 
para referirse a los trastornos fisiopatológi-
cos cardíacos y renales que, tras originarse en 
uno de estos órganos de forma primaria, afec-
tan consecuentemente al otro. Esta afectación 
puede presentarse en forma aguda o crónica, 
y debe enfatizarse la naturaleza bidireccional 
y compleja de la conexión que existe entre co-
razón y riñón. En múltiples ocasiones resulta 
dificultoso determinar el órgano originario del 
síndrome, ya que los factores de riesgo para el 
desarrollo de disfunción cardíaca o renal sue-
len ser comunes a ambos (2).

Clasificación
El SCR se clasifica en cinco tipos (Tabla 1). 

Esta clasificación fue creada con el objetivo de 
simplificar la caracterización clínica, así como 
el enfoque diagnóstico y terapéutico. El SCR 
tipo 1 y el tipo 2 parten de una afección car-
díaca inicial, mientras que los tipos 3 y 4 lo 
hacen desde una afección renal, y el tipo 5 ocu-
rre de forma secundaria a otras patologías que 
afectan simultáneamente tanto el riñón como el 
corazón. Los tipos 1 y 3 se dan en el contexto 
de un cuadro agudo y los tipos 2 y 4 en el de 
uno crónico (2-4).

El SCR tipo 1 se caracteriza por un cuadro 
de insuficiencia cardíaca (IC) aguda que gene-
ra un cuadro de injuria renal aguda (IRA) que 
posee relevancia clínica, ya que repercute en 
el pronóstico y el tratamiento del cuadro car-
diológico, siendo clave en su evolución. En el 
SCR tipo 2, la IC crónica deviene en enferme-
dad renal crónica (ERC), y la afección renal 
determina un aumento de las hospitalizaciones 
y de la mortalidad de por sí esperables por el 
cuadro de IC. En el SCR tipo 3 la injuria renal 

súbita condiciona una descompensación car-
díaca aguda, con IC. En el SCR tipo 4, la ERC 
determina de forma sostenida un daño crónico 
a nivel cardíaco (2-4).

La prevalencia de deterioro de la función 
renal en los pacientes con IC crónica ronda el 
35%, y tiene valor pronóstico adverso (5). Se 
estima que un 45% de los pacientes con ERC 
en estadios avanzados o con requerimiento de 
diálisis presentan IC (6). De esta manera, la en-
fermedad cardiovascular (ECV) es la principal 
causa de muerte en pacientes con ERC, tanto la 
enfermedad coronaria como la IC, y representa 
aproximadamente el 50% de la mortalidad por 
todas las causas en esta población (6-9).

Estrategias diagnósticas
Las alteraciones estructurales y funcionales 

tanto cardíacas como renales pueden ser detec-
tadas por varias modalidades y herramientas 
diagnósticas.

Diagnóstico de IC
Se basa en un conjunto de signos y sínto-

mas característicos, sumados a una serie de 
estudios básicos que permiten confirmarla y/o 
diferenciarla de otras entidades (10). En todo 
paciente con sospecha de IC se debe realizar 
un electrocardiograma, radiografía de tórax y 
un laboratorio de rutina, orientado a la búsque-
da etiológica y posibles comorbilidades que 
pueden abordarse (hemograma, función renal, 
ionograma, hepatograma, glucemia, hemoglo-
bina glicosilada, serología para Chagas, perfil 
lipídico, tiroideo y férrico) (11-13).

Entre los biomarcadores destacan los pép-
tidos natriuréticos, que permiten orientar al 
diagnóstico y pronóstico con sensibilidad y 
especificidad variable según las series (14,15). 
El péptido tipo B (BNP) menor de 35 pg./mL 
o el Pro-BNP terminal (NT-proBNP) menor de 
125pg./mL hacen poco probable el diagnósti-
co, aunque valores normales no excluyen com-
pletamente la posibilidad de IC (comorbilida-
des como la obesidad generan valores menores 
que los previstos). Asimismo, existen causas 
cardíacas y no cardíacas de elevación de los 
mismos diferentes de la IC, como la IRA, ERC, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica y la 
edad avanzada.

Consenso
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El antígeno carbohidrato 125 (CA-125) es 
una glicoproteína sintetizada por células de 
epitelios de serosas.

Se han identificado concentraciones plasmáti-
cas elevadas en estados de sobrecarga hídrica, 
como la IC. Se cree que la activación de las 
células mesoteliales al aumento de la presión 
hidrostática, estrés mecánico o citoquinas in-
flamatorias, lo hacen un marcador útil en su 
correlación con parámetros clínicos de conges-
tión. Un valor de corte > 23 U/mL se considera 
sugestivo de IC y se asocia con mayor tasa de 
eventos en el corto plazo (16-18).

Otros biomarcadores como el supresor de 
tumorogénesis 2 soluble (ST2) y la adrenome-
dulina, han sido documentados como asocia-
dos a IC, aunque con poca aplicación clínica 
en la actualidad. Marcadores inflamatorios 
(proteína C reactiva, factor de necrosis tumoral 
alfa e interleuquinas 1 y 6) y la troponina no 
aportan al diagnóstico de la IC y el SCR, pero 
tienen valor pronóstico (19-23).

El otro pilar diagnóstico radica en las imá-
genes.

La clasificación de la IC según la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 
en IC con FEVI reducida (≤ 40%), levemen-
te reducida (41-49%) y preservada (≥ 50%) 
sigue gobernando el manejo de los pacientes. 
Se recomienda efectuar un ecocardiograma 
dentro de las 24 hs de un episodio de descom-
pensación para determinar la función ventri-
cular, alteraciones estructurales y funcionales 
que orienten a la etiología, y detectar aumento 
de las presiones intracavitarias y pulmonares. 

En el contexto del seguimiento ambulatorio el 
ecocardiograma permite valorar la progresión 
de la enfermedad y la respuesta al tratamien-
to. La resonancia magnética cardíaca (RMC) 
aporta información sobre la función y volú-
menes ventriculares con mayor sensibilidad y 
especificidad que el ecocardiograma; permite 
además orientar al diagnóstico etiológico de 
las miocardiopatías mediante la utilización de 
realce tardío con gadolinio (11-13).

Diagnóstico de ERC
Se define por anormalidades de la estructura 

o función renal presentes por al menos 3 me-
ses, que generan una tasa de filtrado glomerular 
(TFG) estimada o medida <60 mL/min/1,73m², 
una relación albuminuria-creatininuria (RAC) 
>30 mg/gr o la presencia de alteraciones renales 
en estudios por imágenes (24-26).

Las normas KDIGO recientemente pu-
blicadas recomiendan basarse en la TFG y 
la RAC para establecer el diagnóstico y pro-
nóstico (complicaciones cardiovasculares y 
de mortalidad) de la ERC según el grado de 
deterioro (mapa de color de la ERC, Figura 1)
(24). Cuando la TFG cae por debajo de 60 mL/
min/1,73 m², la mortalidad cardiovascular se 
incrementa en un 24% (24,26). La albuminu-
ria es un predictor precoz de ERC y un factor 
independiente de mortalidad cardiovascular. 
Asimismo, se recomienda medir Cistatina C si 
está disponible (24).

Se habla de enfermedad renal aguda (ERA) 
cuando la afectación renal tiene menos de 3 
meses de evolución, y de injuria o fracaso re-
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Estrategias diagnósticas 
Las alteraciones estructurales y funcionales tanto cardíacas como renales pueden ser detectadas por varias 
modalidades y herramientas diagnósticas.

Diagnóstico de IC
Se basa en un conjunto de signos y síntomas característicos, sumados a una serie de estudios básicos que permi-
ten confirmarla y/o diferenciarla de otras entidades. (10) En todo paciente con sospecha de IC se debe realizar 
un electrocardiograma, radiografía de tórax y un laboratorio de rutina, orientado a la búsqueda etiológica y 
posibles comorbilidades que pueden abordarse (hemograma, función renal, ionograma, hepatograma, glucemia, 
hemoglobina glicosilada, serología para Chagas, perfil lipídico, tiroideo y férrico). (11-13) 

Entre los biomarcadores destacan los péptidos natriuréticos, que permiten orientar al diagnóstico y pronóstico 
con sensibilidad y especificidad variable según las series. (14,15) El péptido tipo B (BNP) menor de 35 pg./mL 
o el Pro-BNP terminal (NT-proBNP) menor de 125 pg./mL hacen poco probable el diagnóstico, aunque valores 
normales no excluyen completamente la posibilidad de IC (comorbilidades como la obesidad generan valores me-
nores que los previstos). Asimismo, existen causas cardíacas y no cardíacas de elevación de los mismos diferentes 
de la IC, como la IRA, ERC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica y la edad avanzada. 

El antígeno carbohidrato 125 (CA-125) es una glicoproteína sintetizada por células de epitelios de serosas. 
Se han identificado concentraciones plasmáticas elevadas en estados de sobrecarga hídrica, como la IC. Se cree 
que la activación de las células mesoteliales al aumento de la presión hidrostática, estrés mecánico o citoquinas 
inflamatorias, lo hacen un marcador útil en su correlación con parámetros clínicos de congestión. Un valor de 
corte > 23 U/mL se considera sugestivo de IC y se asocia con mayor tasa de eventos en el corto plazo. (16-18)

Otros biomarcadores como el supresor de tumorogénesis 2 soluble (ST2) y la adrenomedulina, han sido do-
cumentados como asociados a IC, aunque con poca aplicación clínica en la actualidad. Marcadores inflamatorios 
(proteína C reactiva, factor de necrosis tumoral alfa e interleuquinas 1 y 6) y la troponina no aportan al diag-
nóstico de la IC y el SCR, pero tienen valor pronóstico. (19-23)

El otro pilar diagnóstico radica en las imágenes. 
La clasificación de la IC según la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) en IC con FEVI reduci-

da (≤ 40%), levemente reducida (41-49%) y preservada (≥ 50%) sigue gobernando el manejo de los pacientes. Se 
recomienda efectuar un ecocardiograma dentro de las 24 hs de un episodio de descompensación para determinar 
la función ventricular, alteraciones estructurales y funcionales que orienten a la etiología, y detectar aumento 
de las presiones intracavitarias y pulmonares. En el contexto del seguimiento ambulatorio el ecocardiograma 
permite valorar la progresión de la enfermedad y la respuesta al tratamiento. La resonancia magnética cardíaca 
(RMC) aporta información sobre la función y volúmenes ventriculares con mayor sensibilidad y especificidad 
que el ecocardiograma; permite además orientar al diagnóstico etiológico de las miocardiopatías mediante la 
utilización de realce tardío con gadolinio. (11-13)

Tabla 1.  Subtipos de síndrome cardiorrenal según Ronco et al (3)

Clasificación Características Patología desencadenante

SCR tipo 1 IC aguda que genera IRA Infarto de miocardio, valvulopatías o arritmias, emergencia

(Cardiorrenal agudo)  hipertensiva

SCR tipo 2 IC crónica que genera ERC Deterioro progresivo y crónico cardiológico por diferentes patologías

(Cardiorrenal crónico) 

SCR tipo 3 IRA que genera IC aguda Glomerulonefritis u obstrucción del tracto urinario

(Renocardíaco agudo)

SCR tipo 4 ERC que genera IC crónica Daño progresivo y crónico a nivel renal dado por diferentes patologías.

(Renocardíaco crónico) 

SCR tipo 5 Enfermedades sistémicas que Amiloidosis, sepsis, DM, vasculitis, cirrosis, enfermedades infiltrativas.

(Secundario) afectan al corazón y al riñón. Síndrome metabólico.

DM: diabetes mellitus; ERC: enfermedad renal crónica; IC: insuficiencia cardíaca; IRA: injuria renal aguda; SCR: síndrome cardiorrenal
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nal agudo (IRA) cuando un paciente desarrolla 
ERA con oliguria (diuresis <0,5 ml/kg/h) en 6-12 
horas e incremento en la creatinina sérica ≥ 0,3 
mg/dL en 2 días o >50% en una semana (24,26).

Ante la presencia de ERC o ERA, además 
de considerarse las manifestaciones clínicas, 
deben siempre realizarse los siguientes estu-
dios (24-26):

Estudios de imágenes: a) ecografía renal, 
para examinar el diámetro renal, el espesor 
córticomedular, la ecogenicidad del parénqui-
ma, la presencia de asimetría renal o anorma-
lidades de la posición o número de los riño-
nes, la presencia de quistes y el diagnóstico 
de alteraciones obstructivas. Tiene alta sensi-
bilidad, bajo costo, disponibilidad y carencia 
de riesgos, aunque es operador dependiente; 
b) Eco Doppler renal: para evaluar perfusión, 
índices de resistencia, el patrón de flujo veno-
so intrarrenal y la presencia de congestión de 
la cápsula renal; c) otros estudios: tomografía 
computarizada, resonancia magnética y cente-
llograma renal: herramientas diagnósticas de 
utilidad en el estudio de la ERC, que permiten 
evaluar tamaño y forma de los riñones y son 
especialmente útiles cuando se sospecha obs-
trucción del tracto urinario, cuando se busca 
evaluar presencia y ubicación de obstrucciones 
(cálculos renales o tumores), masas ocupantes 

de espacio, enfermedades vasculares renales e 
identificación de anomalías congénitas.

Biomarcadores de lesión renal, que pueden 
ser glomerulares, como la creatinina, la cista-
tina C, albuminuria, proteinuria, RAC, TFG 
medida o estimada por fórmulas; o tubulares, 
entre ellos la NGAL (lipocalina asociada a la 
gelatinasa de neutrófilos), KIM-1 (Molécula 
1 de lesión renal), β2 microglobulina, α2 y α1 
microglobulina, NAG (N-acetil beta D gluco-
saminidasa), RBP (proteína unida al retinol), 
FGF- 23 (factor 23 de crecimiento de los fi-
broblastos). Algunos biomarcadores son espe-
cíficos de inflamación, como las interleuquinas 
(IL) IL-18, IL- 6, IL 10, el TNF (factor de ne-
crosis tumoral), los TNFR (Receptores solu-
bles del factor de necrosis tumoral) 1 y 2, y las 
CAM (moléculas de adhesión celular), y otros 
asociados al desarrollo de fibrosis, como MCP-
1(proteína 1 quimiotáctica de monocitos), EGF 
(factor de crecimiento epidérmico), TGF-β 
(factor de transformación del crecimiento β), 
Klotho (correceptor del FGF-23 que disminu-
ye el estrés oxidativo, la apoptosis celular y la 
fibrosis del intersticio renal).

Debemos, sin embargo, aclarar que de todos 
los biomarcadores citados el único ampliamen-
te accesible y empleado en la práctica cotidiana 
es la creatinina; el uso de cistatina C es mu-

Recomendaciones para la implementación de unidades cardiorrenales 3

Diagnóstico de ERC
Se define por anormalidades de la estructura o función renal presentes por al menos 3 meses, que generan una 
tasa de filtrado glomerular (TFG) estimada o medida <60 mL/min/1,73m², una relación albuminuria-creatininuria 
(RAC) >30 mg/gr o la presencia de alteraciones renales en estudios por imágenes. (24-26) 

Las normas KDIGO recientemente publicadas recomiendan basarse en la TFG y la RAC para establecer el 
diagnóstico y pronóstico (complicaciones cardiovasculares y de mortalidad) de la ERC según el grado de deterioro 
(mapa de calor de la ERC, Figura 1). (24) Cuando la TFG cae por debajo de 60 mL/min/1,73 m², la mortalidad 
cardiovascular se incrementa en un 24%. (24,26) La albuminuria es un predictor precoz de ERC y un factor 
independiente de mortalidad cardiovascular. Asimismo, se recomienda medir Cistatina C si está disponible. (24) 

Se habla de enfermedad renal aguda (ERA) cuando la afectación renal tiene menos de 3 meses de evolución, 
y de injuria o fracaso renal agudo (IRA) cuando un paciente desarrolla ERA con oliguria (diuresis <0,5 ml/kg/h) 
en 6-12 horas e incremento en la creatinina sérica ≥ 0,3 mg/dL en 2 días o >50% en una semana. (24,26) 

Ante la presencia de ERC o ERA, además de considerarse las manifestaciones clínicas, deben siempre reali-
zarse los siguientes estudios: (24-26)

Estudios de imágenes: a) ecografía renal, para examinar el diámetro renal, el espesor córticomedular, la 
ecogenicidad del parénquima, la presencia de asimetría renal o anormalidades de la posición o número de los 
riñones, la presencia de quistes y el diagnóstico de alteraciones obstructivas. Tiene alta sensibilidad, bajo costo, 
disponibilidad y carencia de riesgos, aunque es operador dependiente; b) Eco Doppler renal: para evaluar per-
fusión, índices de resistencia, el patrón de flujo venoso intrarrenal y la presencia de congestión de la cápsula 
renal; c) otros estudios: tomografía computarizada, resonancia magnética y centellograma renal: herramientas 
diagnósticas de utilidad en el estudio de la ERC, que permiten evaluar tamaño y forma de los riñones y son 
especialmente útiles cuando se sospecha obstrucción del tracto urinario, cuando se busca evaluar presencia y 
ubicación de obstrucciones (cálculos renales o tumores), masas ocupantes de espacio, enfermedades vasculares 
renales e identificación de anomalías congénitas. 

Biomarcadores de lesión renal, que pueden ser glomerulares, como la creatinina, la cistatina C, albuminuria, 
proteinuria, RAC, TFG medida o estimada por fórmulas; o tubulares, entre ellos la NGAL (lipocalina asociada 
a la gelatinasa de neutrófilos), KIM-1 (Molécula 1 de lesión renal), β2 microglobulina, α2 y α1 microglobulina, 
NAG (N-acetil beta D glucosaminidasa), RBP (proteína unida al retinol), FGF- 23 (factor 23 de crecimiento de 
los fibroblastos). Algunos biomarcadores son específicos de inflamación, como las interleuquinas (IL) IL-18, IL-
6, IL 10, el TNF (factor de necrosis tumoral), los TNFR (Receptores solubles del factor de necrosis tumoral) 1 y 

ERC: enfermedad renal crónica 
La TFG se expresa en mL/min/1,73 m2

Fig. 1. Estadios de la ERC de acuerdo con la tasa de filtrado glomerular (TFG) y la albuminuria. Modificado de (24) Kidney Disease: Impro-
ving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group. KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic 
Kidney Disease. Kidney Int 2024 Apr;105(4S):S117-S314
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cho más limitado, y todos los demás son por el 
momento herramientas de investigación, pero 
con prácticamente nula inserción en el ejerci-
cio usual de la medicina, que pueden colaborar 
con el diagnóstico del fenotipo de SCR, pero 
que no son utilizados de rutina. 

Comentario final
Como se mencionó previamente, no siem-

pre es posible clasificar adecuadamente a nues-
tros pacientes de acuerdo con los 5 fenotipos 
planteados, y además los tratamientos globales 
disponibles son similares con independencia 
de si la injuria inicial se ha dado en el corazón 
o en el riñón. Más allá que desde un punto di-
dáctico la clasificación de Ronco permite com-
prender diferentes vías fisiopatológicas, en la 
práctica es muy difícil poder definir frente a un 
paciente en particular si el daño cardiovascular 
ha precedido al renal, o viceversa. En muchos 
casos ambos coexisten, y suelen ser la conse-
cuencia de patologías previas, como la enfer-
medad vascular, la hipertensión, la diabetes o 
la obesidad, de manera que muchos SCR 1 al 4 

podrían ser vistos en realidad como SCR tipo 
5. Ello lleva a considerar una visión ya no bidi-
reccional (27) sino unívoca del SCR (28).

Actualmente, una nueva denominación y 
clasificación se están forjando para el SCR, y 
ha surgido el concepto de “desorden renal y 
cardiovascular” crónico, estable o descompen-
sado, basado en la idea de que los SCR tipo 1 y 
3 no son entidades independientes, sino que en 
el tipo 1 la IRA es una manifestación más de la 
IC aguda, y en el tipo 3 la IC aguda una mani-
festación más de la IRA. El concepto de desor-
den renal y cardiovascular apunta entonces a la 
presentación simultánea de ambas patologías, 
en virtud de mecanismos comunes, gatillados 
en ocasiones ya en la vida fetal (29).

Y en este sentido, debe considerarse al SCR 
como una manifestación de un cuadro más 
abarcativo, el síndrome cardiovascular-reno-
metabólico, con raíz primordial en la obesidad 
y la adiposopatía, recientemente definido y ca-
tegorizado en estadios de gravedad creciente, 
y con indicaciones de tratamiento preciso en 
cada uno de ellos (30,31). 
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SÍNDROME CARDIORRENAL AGUDO, TI-
POS 1 Y 3

Epidemiología
La insuficiencia cardíaca (IC) representa 

la principal causa de hospitalización en indi-
viduos mayores de 65 años (1). Esta entidad 

compleja genera impacto en múltiples órganos 
y sistemas. Entre las comorbilidades destaca-
das en pacientes con IC crónica, la disfunción 
renal emerge como una de las más relevantes, 
más evidente durante los episodios agudos de 
la enfermedad.
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complejos y multifactoriales. Algunos factores hemodinámicos como la congestión venosa y la hipoperfusión son 
los pilares fundamentales en el desarrollo de esta patología. (7)

Sin embargo, la patogenia subyacente parece ser de naturaleza más compleja y bidireccional. Existe una 
coexistencia entre diferentes mecanismos hemodinámicos, neurohormonales, inflamatorios, las interacciones 
farmacológicas y el daño tisular. (7)

Mecanismos hemodinámicos y activación neurohormonal 
En pacientes con insuficiencia cardíaca aguda (ICA), la congestión venosa (acompañada o no de síndrome de bajo 
volumen minuto) y el aumento de la presión intraabdominal conducen al aumento de presión venosa renal, con 
disminución del gradiente de presión arteriovenoso glomerular, aumento de la presión intersticial y de la cápsula 
de Bowman (riñón congestivo). El mantenimiento de un flujo renal óptimo requiere una adecuada diferencia 
de presión entre la arteria renal y la presión venosa. La disminución del flujo sanguíneo y la consecuente hipo-
perfusión renal desencadena la activación del sistema renina-angiotensina- aldosterona (SRAA), que produce 
vasoconstricción de la arteriola eferente, con lo que asegura la mantención de la presión intraglomerular y, por 
ende, una TFG estable mediante el incremento de la proporción del flujo plasmático renal que el glomérulo extrae 
para producir el filtrado glomerular (fracción de filtración glomerular, FFG). (8)

La persistencia de la hipoperfusión renal sobreestimula el SRAA, aumenta la poscarga cardíaca y disminuye 
el flujo post glomerular por la vasoconstricción de la arteriola eferente. La reducción de la presión hidrostática 

Figs. 1 y 2. Mecanismos fisiopatológicos del síndrome cardiorrenal agudo.

´

MECANISMOS DE DAÑO CARDÍACO EN LA IRA

ICA: insuficiencia cardíaca aguda; IRA: injuria renal aguda; SNS: sistema nervioso simpático; SRAA: sistema renina angiotensina 
aldosterona

ARRITMIAS
ALTERACIÓN DE RELAJACIÓN

ALTERACIÓN DE LA CONTRACTILIDAD

Hasta un 40% de los pacientes presenta dis-
función renal aguda durante los episodios de 
IC de novo o crónica descompensada, mencio-
nada como síndrome cardiorrenal tipo 1 (SCR 
1) (2). Los pacientes que presentan SCR agudo 
enfrentan un riesgo de mortalidad tres veces 
mayor en comparación con aquellos con IC o 
enfermedad renal crónica (ERC) aisladas (3). 
En los pacientes con IC, el aumento de los ni-
veles de creatinina sérica se asocia a un eleva-
do riesgo de muerte, con un incremento del 7% 
por cada 1 mg/dL de aumento de la creatinina. 
De manera similar, cada disminución de 10 ml/
min/1,73 m2 en la tasa de filtrado glomerular 
(TFG) corregida coincide con un incremento 
del 23% en el riesgo de mortalidad (4,5).

La enfermedad crónica, tanto renal como 
cardíaca (SCR tipos 2 y 4) a menudo subyace 
en las formas agudas (SCR tipo 1 y 3), confor-
mando una disfunción cardíaca y renal crónica 
reagudizada, lo que dificulta la distinción de 
los subtipos de SCR en pacientes con IC e IR 
combinadas (6).

Fisiopatología (Figuras 1 y 2)
Tras un episodio inicial primario de falla 

cardíaca o renal, se desencadenan respues-
tas hemodinámicas, neurohormonales y pro 
inflamatorias, que afectan a ambos órganos. 
Los mecanismos fisiopatológicos del SCR son 
complejos y multifactoriales. Algunos factores 
hemodinámicos como la congestión venosa y 
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la hipoperfusión son los pilares fundamentales 
en el desarrollo de esta patología (7).

Sin embargo, la patogenia subyacente pare-
ce ser de naturaleza más compleja y bidirec-
cional. Existe una coexistencia entre diferentes 
mecanismos hemodinámicos, neurohormona-
les, inflamatorios, las interacciones farmacoló-
gicas y el daño tisular (7). 

MECANISMOS HEMODINÁMICOS Y AC-
TIVACIÓN NEUROHORMONAL

En pacientes con insuficiencia cardíaca 
aguda (ICA), la congestión venosa (acompaña-
da o no de síndrome de bajo volumen minu-
to) y el aumento de la presión intraabdominal 
conducen al aumento de presión venosa renal, 
con disminución del gradiente de presión ar-
teriovenoso glomerular, aumento de la presión 
intersticial y de la cápsula de Bowman (riñón 
congestivo). El mantenimiento de un flujo re-
nal óptimo requiere una adecuada diferencia 
de presión entre la arteria renal y la presión 
venosa. La disminución del flujo sanguíneo y 
la consecuente hipoperfusión renal desenca-
dena la activación del sistema renina-angio-
tensina- aldosterona (SRAA), que produce 
vasoconstricción de la arteriola eferente, con 
lo que asegura la mantención de la presión 
intraglomerular y, por ende, una TFG estable 
mediante el incremento de la proporción del 
flujo plasmático renal que el glomérulo extrae 
para producir el filtrado glomerular (fracción 
de filtración glomerular, FFG) (8).

La persistencia de la hipoperfusión renal so-
breestimula el SRAA, aumenta la poscarga car-
díaca y disminuye el flujo post glomerular por la 
vasoconstricción de la arteriola eferente. La re-
ducción de la presión hidrostática de los capilares 
peritubulares corticales (nacidos después de las 
arteriolas eferentes) aumenta la capacidad proxi-
mal de reabsorber agua y sal: es la hemodinamia 
peritubular reabsortiva con FFG aumentada, ca-
racterística de todas las situaciones prerrenales 
por hipovolemia tanto real como efectiva.

Cuando la hipovolemia no es real, sino efec-
tiva por IC, la reabsorción de sodio y agua exa-
cerba la congestión vascular inicial secundaria 
a la IC. La IC progresa por el aumento de la 

congestión. El agravamiento de la IC empeora 
la hipoperfusión renal y se supera la capacidad 
de autorregulación renal, lo que conduce a la 
disminución de la TFG por incapacidad de man-
tener la regulación del flujo renal y glomerular.

La activación de los mecanorreceptores en 
respuesta a la disminución del volumen minuto 
desencadena una cascada neurohormonal, con 
estímulo del sistema nervioso simpático (SNS) 
y la liberación de catecolaminas, tóxicas para 
las células miocárdicas ya que inducen apop-
tosis y remodelado. Además, contribuye al es-
tado de congestión por la activación del SRAA 
y de forma directa actúa en el túbulo proximal, 
aumentando la reabsorción de sodio (9).

MECANISMO INFLAMATORIO
En los pacientes con IC existe un incremen-

to de la respuesta inflamatoria. Las citoquinas 
proinflamatorias juegan un papel importante 
en la disfunción miocárdica, el daño renal y 
la retención de sodio con la consiguiente so-
brecarga de líquidos. Esta respuesta lleva a la 
disminución de la presión de perfusión renal, 
reducción de la TFG y lesión tubular (7).

MECANISMO DE LESIÓN TUBULAR
El daño tubular ocasionado en los pacien-

tes con IC responde principalmente a la dis-
minución de la perfusión que lleva a hipoxia 
renal crónica e isquemia y a presiones venosas 
elevadas con aumento de la presión intersticial 
intrarrenal (10,11).

MECANISMOS FARMACOLÓGICOS
Los diuréticos de asa si bien son un pilar 

importante en la descongestión pueden aso-
ciarse a aumento de disfunción renal y activa-
ción neurohormonal. Deben también tenerse 
en cuenta antiinflamatorios, vasoconstrictores, 
inhibidores del SRAA, etc. (9,12).

Cuando la insuficiencia renal es el episodio 
inicial, (SCR tipo 3) puede empeorar la insufi-
ciencia cardíaca debido a lesiones miocárdicas 
directas por estrés oxidativo, activación del sis-
tema nervioso simpático y del SRAA, además 
de los efectos negativos de la sobrecarga de lí-
quidos, la uremia, el desequilibrio electrolítico 
y la acidemia (13).
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DIAGNÓSTICO
El diagnóstico precoz del deterioro de la 

función renal es vital para un adecuado abor-
daje terapéutico. Los clásicos marcadores de 
función renal suelen mostrar alteraciones tar-
díamente, cuando el daño ya se ha establecido.

EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN RENAL
La clasificación de la injuria renal aguda 

(IRA, o AKI, por su sigla en inglés) según los 
criterios de KDIGO (Kidney Disease: Impro-
ving Global Outcomes) 2012 (14) se basa en 
los niveles de creatinina sérica y la producción 
de orina según la Tabla 1. 

El Estadio 3 también incluye a los pacientes 
con TFG estimada <35 mL/min/1,73m² en me-
nores de 18 años.

Tradicionalmente, el valor de creatinina sé-
rica, como marcador de filtrado glomerular, ha 
sido el parámetro más utilizado para definir el 
daño renal agudo. Sin embargo, su elevación se 
produce cuando la disfunción renal ya se ha es-
tablecido. Entre sus limitaciones, la creatinina 
presenta cinética de liberación lenta (marcador 
tardío de enfermedad renal) con variaciones 
relacionadas con la edad, sexo, raza, dieta y 
masa muscular. Por lo tanto, en pacientes con 
IC, sarcopenia o caquexia puede infraestimar 
la disfunción renal. La urea plasmática, otro 
clásico marcador, es reabsorbida en los túbulos 
colectores por un sistema mediado por argini-
na vasopresina. En condiciones de bajo gasto, 
la activación del SRAA y el sistema simpático 
incrementan la reabsorción de sodio y agua; el 
flujo en el túbulo contorneado distal cae y se 
favorece la reabsorción de urea. Por ello en la 
IC, la azoemia elevada puede ser expresión de 

hipoperfusión renal y mayor activación neuro-
hormonal sin una relación lineal con el volu-
men del FG (13).

Se ha propuesto el término “empeoramiento 
de la función renal” para referirse a un aumento 
absoluto en los valores de creatinina sérica ma-
yores que o iguales a 0,3 mg/dL durante el trata-
miento descongestivo de la IC descompensada 
(15). El concepto se relaciona directamente con 
el SCR tipo I, basado en la afectación tubular. 
Un incremento en la creatinina sérica durante el 
tratamiento descongestivo de la IC puede rela-
cionarse con cambios hemodinámicos y no con 
injuria renal. Ver Tabla 2 (16). 

Se deben considerar en todo momento si-
tuaciones que pueden alterar el funcionamiento 
renal no relacionadas con la función cardíaca, 
como hipovolemia real y fármacos (inhibidores 
del SRAA por su efecto vasodilatador de la ar-
teriola eferente y la caída de la presión intraglo-
merular, antiinflamatorios no esteroideos por la 
inhibición del efecto vasodilatador intrarrenal 
de las prostaglandinas, medios de contraste tó-
xicos directos tubulares).

BIOMARCADORES
Dada la complejidad del SCR no existen bio-

marcadores que logren abordar correctamente 
sus variados mecanismos fisiopatológicos. En los 
últimos años se han desarrollado algunos, inde-
pendientes del valor de creatinina y que podrían 
definir mejor el daño renal de forma temprana.

La cistatina C es una proteína que producen 
las células humanas nucleadas a un ritmo cons-
tante, filtra; libremente a través de los gloméru-
los y se reabsorbe en el túbulo renal proximal, 
donde se degrada sin secreción, por lo que es 
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de los capilares peritubulares corticales (nacidos después de las arteriolas eferentes) aumenta la capacidad pro-
ximal de reabsorber agua y sal: es la hemodinamia peritubular reabsortiva con FFG aumentada, característica 
de todas las situaciones prerrenales por hipovolemia tanto real como efectiva.

Cuando la hipovolemia no es real, sino efectiva por IC, la reabsorción de sodio y agua exacerba la congestión 
vascular inicial secundaria a la IC. La IC progresa por el aumento de la congestión. El agravamiento de la IC 
empeora la hipoperfusión renal y se supera la capacidad de autorregulación renal, lo que conduce a la disminución 
de la TFG por incapacidad de mantener la regulación del flujo renal y glomerular.

La activación de los mecanorreceptores en respuesta a la disminución del volumen minuto desencadena una 
cascada neurohormonal, con estímulo del sistema nervioso simpático (SNS) y la liberación de catecolaminas, 
tóxicas para las células miocárdicas ya que inducen apoptosis y remodelado. Además, contribuye al estado de 
congestión por la activación del SRAA y de forma directa actúa en el túbulo proximal, aumentando la reabsorción 
de sodio. (9)

Mecanismo inflamatorio
En los pacientes con IC existe un incremento de la respuesta inflamatoria. Las citoquinas proinflamatorias jue-
gan un papel importante en la disfunción miocárdica, el daño renal y la retención de sodio con la consiguiente 
sobrecarga de líquidos. Esta respuesta lleva a la disminución de la presión de perfusión renal, reducción de la 
TFG y lesión tubular. (7)

Mecanismo de lesión tubular
El daño tubular ocasionado en los pacientes con IC responde principalmente a la disminución de la perfusión 
que lleva a hipoxia renal crónica e isquemia y a presiones venosas elevadas con aumento de la presión intersticial 
intrarrenal. (10,11)

Mecanismos farmacológicos
Los diuréticos de asa si bien son un pilar importante en la descongestión pueden asociarse a aumento de disfun-
ción renal y activación neurohormonal. Deben también tenerse en cuenta antiinflamatorios, vasoconstrictores, 
inhibidores del SRAA, etc. (9,12)

Cuando la insuficiencia renal es el episodio inicial, (SCR tipo 3) puede empeorar la insuficiencia cardíaca debido 
a lesiones miocárdicas directas por estrés oxidativo, activación del sistema nervioso simpático y del SRAA, además 
de los efectos negativos de la sobrecarga de líquidos, la uremia, el desequilibrio electrolítico y la acidemia. (13)

Diagnóstico 
El diagnóstico precoz del deterioro de la función renal es vital para un adecuado abordaje terapéutico. Los clási-
cos marcadores de función renal suelen mostrar alteraciones tardíamente, cuando el daño ya se ha establecido. 

Evaluación de la función renal
La clasificación de la injuria renal aguda (IRA, o AKI, por su sigla en inglés) según los criterios de KDIGO (Kid-
ney Disease: Improving Global Outcomes) 2012 (14) se basa en los niveles de creatinina sérica y la producción 
de orina según la Tabla 1

Tabla 1. Clasificación KDIGO

Estadio AKI (KDIGO) Aumento de Creatinina Producción de Orina

-	 Aumento	de	creatinina	sérica	≥	0,3	mg/dL	en	48	hs

- Aumento de creatinina sérica de 1,5 a 1,9 veces el valor basal

 en 7 días

-	 Aumento	de	creatinina	sérica	de	2,0	a	2,9	veces	el	valor	basal

-	 Aumento	de	creatinina	sérica	de	3,0	veces	el	valor	basal	

-	 Creatinina	sérica	≥	4,0	mg/dL	(con	aumento	agudo	de	al	menos

	 0,3	mg/dL)	

- Inicio de terapia de reemplazo renal (diálisis)

Estadio 1

Estadio 2

Estadio 3

<	0,5	mL/kg/h	durante	6	a	12	

horas

<	0,5	mL/kg/h	durante	más	de	

12 horas

<	0,3	mL/kg/h	durante	más	de	

24 hs o anuria por ≥ 12 horas
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El Estadio 3 también incluye a los pacientes con TFG estimada <35 mL/min/1,73m² en menores de 18 años.
Tradicionalmente, el valor de creatinina sérica, como marcador de filtrado glomerular, ha sido el parámetro 

más utilizado para definir el daño renal agudo. Sin embargo, su elevación se produce cuando la disfunción renal 
ya se ha establecido. Entre sus limitaciones, la creatinina presenta cinética de liberación lenta (marcador tardío 
de enfermedad renal) con variaciones relacionadas con la edad, sexo, raza, dieta y masa muscular. Por lo tanto, 
en pacientes con IC, sarcopenia o caquexia puede infraestimar la disfunción renal. La urea plasmática, otro 
clásico marcador, es reabsorbida en los túbulos colectores por un sistema mediado por arginina vasopresina. En 
condiciones de bajo gasto, la activación del SRAA y el sistema simpático incrementan la reabsorción de sodio y 
agua; el flujo en el túbulo contorneado distal cae y se favorece la reabsorción de urea. Por ello en la IC, la azoemia 
elevada puede ser expresión de hipoperfusión renal y mayor activación neurohormonal sin una relación lineal 
con el volumen del FG. (13)

Se ha propuesto el término “empeoramiento de la función renal” para referirse a un aumento absoluto en 
los valores de creatinina sérica mayores que o iguales a 0,3 mg/dL durante el tratamiento descongestivo de la IC 
descompensada. (15) El concepto se relaciona directamente con el SCR tipo I, basado en la afectación tubular. Un 
incremento en la creatinina sérica durante el tratamiento descongestivo de la IC puede relacionarse con cambios 
hemodinámicos y no con injuria renal. Ver Tabla 2. (16)

Tabla 2. Propuesta de definición de empeoramiento de la función renal en el contexto de Insuficiencia Cardiaca crónica (ICC) y aguda (ICA)

IC crónica estable Aumento de la creatinina sérica ≥	0,3	mg/dL	y	≥ 25% con respecto al valor basal.

 Disminución sostenida en el FGe ≥	20%	en	un	período	de	3-6	meses

IC	aguda	 Aumento	en	la	creatinina	sérica	≥	2	veces	el	valor	basal	entre	1-7	días.

	 Aumento	de	la	creatinina	sérica	hasta	un	valor	>	3,5	mg/dL.

	 Oliguria	(<	0,5	mL/kg/h)	≥	12h	a	pesar	de	dosis	adecuadas	de	diuréticos	y	ausencia	de	hipotensión/hipoperfusión.

FGe: filtrado glomerular estimado.

Se deben considerar en todo momento situaciones que pueden alterar el funcionamiento renal no relacionadas 
con la función cardíaca, como hipovolemia real y fármacos (inhibidores del SRAA por su efecto vasodilatador de 
la arteriola eferente y la caída de la presión intraglomerular, antiinflamatorios no esteroideos por la inhibición 
del efecto vasodilatador intrarrenal de las prostaglandinas, medios de contraste tóxicos directos tubulares). 

Biomarcadores
Dada la complejidad del SCR no existen biomarcadores que logren abordar correctamente sus variados mecanis-
mos fisiopatológicos. En los últimos años se han desarrollado algunos, independientes del valor de creatinina y 
que podrían definir mejor el daño renal de forma temprana. 

La cistatina C es una proteína que producen las células humanas nucleadas a un ritmo constante, filtra; li-
bremente a través de los glomérulos y se reabsorbe en el túbulo renal proximal, donde se degrada sin secreción, 
por lo que es marcador de daño tubular. Presenta algunas ventajas con respecto a la creatinina al momento de 
evaluar la función renal dado que es independiente de la masa muscular y de la ingesta o catabolismo de las 
proteínas, pero sus valores pueden verse afectados por enfermedad tiroidea, uso de esteroides, tabaquismo e 
inflamación. Aún no se cuenta con datos suficientes para interpretar los valores de cistatina C en pacientes con 
IC, por ende, sigue siendo un tema de investigación. (17)

Otros marcadores como N -acetil-β-d-glucosaminidasa (NAG), molécula de injuria renal-1 (KIM-1) y la lipo-
calina asociada a la gelatinasa de neutrófilos (NGAL) han sido investigados en varios protocolos. En el síndrome 
cardiorrenal, estos tres biomarcadores proporcionan información valiosa sobre el daño renal, especialmente en 
sus etapas más tempranas. Sin embargo, su especificidad puede verse afectada por otras condiciones clínicas, y 
su interpretación debe hacerse en conjunto con otros datos clínicos y de laboratorio. Se necesita mayor estanda-
rización en su uso para que puedan implementarse ampliamente en la práctica clínica. (18).

Estudios por imágenes 
La ecografía Doppler renal es el estudio de primera línea para evaluar el tamaño y la estructura de los riñones, 
la ecogenicidad, el flujo sanguíneo renal, la presencia de obstrucciones u otras patologías que podrían estar con-
tribuyendo a la insuficiencia renal. Permite identificar signos de enfermedad parenquimatosa aguda o crónica 
o enfermedad renovascular Un riñón pequeño (menos de 8-9 cm en adultos) es un hallazgo característico de la 
ERC avanzada. El aumento de la ecogenicidad del parénquima renal (corteza y médula), y el adelgazamiento de 
la corteza renal son otros signos de ERC. Normalmente, la corteza mide alrededor de 6-10 mm. En la insuficiencia 
renal crónica avanzada se observa la pérdida de la distinción entre la corteza y la médula renal en la ecografía. 
En los estudios de ecografía Doppler puede observarse una disminución del flujo sanguíneo renal o un aumento 

marcador de daño tubular. Presenta algunas ven-
tajas con respecto a la creatinina al momento de 
evaluar la función renal dado que es indepen-
diente de la masa muscular y de la ingesta o 
catabolismo de las proteínas, pero sus valores 
pueden verse afectados por enfermedad tiroi-
dea, uso de esteroides, tabaquismo e inflama-
ción. Aún no se cuenta con datos suficientes 
para interpretar los valores de cistatina C en 
pacientes con IC, por ende, sigue siendo un 
tema de investigación (17).

Otros marcadores como N -acetil-β-d-
glucosaminidasa (NAG), molécula de injuria 
renal-1 (KIM-1) y la lipocalina asociada a la 
gelatinasa de neutrófilos (NGAL) han sido in-
vestigados en varios protocolos. En el síndrome 
cardiorrenal, estos tres biomarcadores propor-
cionan información valiosa sobre el daño re-
nal, especialmente en sus etapas más tempra-
nas. Sin embargo, su especificidad puede verse 
afectada por otras condiciones clínicas, y su 
interpretación debe hacerse en conjunto con 
otros datos clínicos y de laboratorio. Se nece-
sita mayor estandarización en su uso para que 
puedan implementarse ampliamente en la prác-
tica clínica (18).

ESTUDIOS POR IMÁGENES
La ecografía Doppler renal es el estudio de 

primera línea para evaluar el tamaño y la es-
tructura de los riñones, la ecogenicidad, el flujo 
sanguíneo renal, la presencia de obstrucciones u 
otras patologías que podrían estar contribuyen-
do a la insuficiencia renal. Permite identificar 
signos de enfermedad parenquimatosa aguda o 
crónica o enfermedad renovascular. Un riñón 
pequeño (menos de 8-9 cm en adultos) es un ha-
llazgo característico de la ERC avanzada. El au-
mento de la ecogenicidad del parénquima renal 
(corteza y médula), y el adelgazamiento de la 
corteza renal son otros signos de ERC. Normal-

mente, la corteza mide alrededor de 6-10mm. 
En la insuficiencia renal crónica avanzada se ob-
serva la pérdida de la distinción entre la corteza 
y la médula renal en la ecografía. 

En los estudios de ecografía Doppler puede 
observarse una disminución del flujo sanguí-
neo renal o un aumento del índice de resisten-
cias (RI) debido a la reducción del número de 
vasos funcionales y la presencia de esclerosis 
vascular. Un índice de resistencia aumentado 
(>0,7) puede indicar daño crónico en los vasos 
renales (19).

EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN CARDÍACA
En cuanto al diagnóstico de IC es imprescin-

dible contar con la presencia de signos o sínto-
mas sugestivos junto a la evidencia de alteracio-
nes estructurales y/o funcionales determinadas 
por disfunción diastólica o sistólica con incre-
mento de las presiones de llenado del ventrículo 
izquierdo, incluyendo la elevación de péptidos 
natriuréticos. Ver Tabla 3 (16). 

BIOMARCADORES
Los biomarcadores como el péptido B 

(BNP) y el fragmento aminoterminal del pro-
péptido B (NT-proBNP) representan una parte 
fundamental del diagnóstico de IC así como en 
la estratificación de riesgo. Su sensibilidad para 
descartar IC oscila entre el 90 y el 99%, es de-
cir que tienen un alto valor predictivo negativo. 
En el contexto de SCR sobre todo tipo 1, sus 
valores aumentan por la hipoperfusión y con-
gestión renal. Los puntos de corte varían según 
la edad, función renal y obesidad. La presencia 
de disfunción renal incrementa los niveles de 
péptidos natriuréticos (punto de corte >200 pg/
mL) debido a disminución de la depuración y al 
estado proinflamatorio; en este contexto la espe-
cificidad para el diagnóstico de IC disminuye. 
En el escenario de IC crónica, se toman como 

Consenso
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del índice de resistencias (RI) debido a la reducción del número de vasos funcionales y la presencia de esclerosis 
vascular. Un índice de resistencia aumentado (>0,7) puede indicar daño crónico en los vasos renales. (19)

Evaluación de la función cardíaca
En cuanto al diagnóstico de IC es imprescindible contar con la presencia de signos o síntomas sugestivos junto a 
la evidencia de alteraciones estructurales y/o funcionales determinadas por disfunción diastólica o sistólica con 
incremento de las presiones de llenado del ventrículo izquierdo, incluyendo la elevación de péptidos natriuréticos. 
Ver Tabla 3. (16)

Biomarcadores
Los biomarcadores como el péptido B (BNP) y el fragmento aminoterminal del propéptido B (NT-proBNP) repre-
sentan una parte fundamental del diagnóstico de IC así como en la estratificación de riesgo. Su sensibilidad para 
descartar IC oscila entre el 90 y el 99%, es decir que tienen un alto valor predictivo negativo. En el contexto de 
SCR sobre todo tipo 1, sus valores aumentan por la hipoperfusión y congestión renal. Los puntos de corte varían 
según la edad, función renal y obesidad. La presencia de disfunción renal incrementa los niveles de péptidos 
natriuréticos (punto de corte >200 pg/mL) debido a disminución de la depuración y al estado proinflamatorio; en 
este contexto la especificidad para el diagnóstico de IC disminuye. En el escenario de IC crónica, se toman como 
puntos de corte para BNP 35 pg/ml y para NT-proBNP 125 pg/ml; en el escenario agudo los puntos de corte son 
100 pg/mL para BNP y 300 pg/mL para el NT-proBNP. (20) Aunque el BNP sigue siendo un marcador útil para 
evaluar la sobrecarga de volumen y el estrés ventricular, su utilidad clínica en el SCR tipo 3 es limitada, ya que el 
daño renal en sí puede afectar los niveles de BNP sin que necesariamente refleje el grado de disfunción cardíaca.

Otra molécula que ha ganado terreno para el diagnóstico de congestión vascular renal es el antígeno carbohi-
drato 125 (CA-125), un marcador de congestión tisular. Corresponde a una molécula sintetizada por las células 
serosas epiteliales en respuesta a la congestión o estímulos inflamatorios. En pacientes con IC sus niveles están 
elevados y correlacionan con la sobrecarga de volumen. Esto ocurre porque el CA-125 se produce en respuesta 
a la distensión del peritoneo y otros tejidos mesoteliales, afectados por la congestión sistémica. En el SCR tipo 
3, donde la disfunción renal aguda provoca una sobrecarga de líquidos, el CA-125 también puede estar elevado. 
Su concentración se correlaciona con parámetros clínicos, hemodinámicos y ecocardiográficos asociados con la 
gravedad de la enfermedad y se ha demostrado que se relaciona de forma independiente con la mortalidad o el 
reingreso por IC. Se necesitan más datos para definir su utilidad en el SCR. (21) 

El método óptimo para evaluar la congestión y descongestión en IC descompensada y enfermedad renal con-
tinúa siendo motivo de investigación. (22) 

Estudios por imágenes 
Los estudios por imágenes permiten no sólo valorar el grado de congestión al inicio de la terapéutica, sino que 
permiten establecer un seguimiento durante el tratamiento descongestivo.  

La estimación de la presión venosa central de manera no invasiva a través de la medición del diámetro de la 
vena cava inferior y su colapso inspiratorio junto con el análisis de los patrones de onda Doppler en vena cava 
inferior, hepática, portal e intrarrenales (protocolo VEXUS, Venous Excess Ultrasound Score) resultan accesi-

Tabla 3. Propuesta de definición de IC descompensada en el contexto de ERC y ERA

Definición de Empeoramiento de signos y síntomas de IC en un paciente con IC crónica después de un período de

IC descompensada estabilidad clínica que requiere intensificación del tratamiento. 

Parámetros clínicos  Progresión de la disnea habitual, ortopnea, disnea paroxística nocturna, edemas de MMII, ingurgitación

 yugular, crepitantes pulmonares y ascitis, tercer ruido, livideces en MMII. 

Parámetros	bioquímicos	 Aumento	de	BNP	>	35	pg./mL	y	NT-proBNP	>	125	pg./mL	o	CA-125	≥	35	U/mL.	Ácido	láctico	>	2	mmol/L,

	 saturación	venosa	central	<	65%.	

Parámetros	imagenológicos	 Diámetro	de	la	vena	cava	inferior	≥	21mm	y	colapso	inspiratorio	<	50%,	≥	3	líneas	B	en	al	menos	una

 zona en ambos hemitórax, presencia de derrame pleural, redistribución de flujo vascular a vértices en

	 radiografía	de	tórax,	incremento	de	la	relación	E/é	>	14	en	el	ecocardiograma.	

BNP: péptido natriurético tipo B; CA-125: antígeno carbohidrato 125; ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal crónica; IC: insuficiencia cardíaca: 
MMII: miembros inferiores; NT-proBNP: fragmento aminoterminal del propéptido B.

puntos de corte para BNP 35 pg/ml y para NT-
proBNP 125 pg/ml; en el escenario agudo los 
puntos de corte son 100 pg/mL para BNP y 300 
pg/mL para el NT-proBNP(20). Aunque el BNP 
sigue siendo un marcador útil para evaluar la so-
brecarga de volumen y el estrés ventricular, su 
utilidad clínica en el SCR tipo 3 es limitada, ya 
que el daño renal en sí puede afectar los niveles 
de BNP sin que necesariamente refleje el grado 
de disfunción cardíaca.

Otra molécula que ha ganado terreno para 
el diagnóstico de congestión vascular renal 
es el antígeno carbohidrato 125 (CA-125), un 
marcador de congestión tisular. Corresponde a 
una molécula sintetizada por las células serosas 
epiteliales en respuesta a la congestión o estí-
mulos inflamatorios. En pacientes con IC sus 
niveles están elevados y correlacionan con la 
sobrecarga de volumen. Esto ocurre porque el 
CA-125 se produce en respuesta a la distensión 
del peritoneo y otros tejidos mesoteliales, afec-
tados por la congestión sistémica. En el SCR 
tipo 3, donde la disfunción renal aguda provoca 
una sobrecarga de líquidos, el CA-125 también 
puede estar elevado.

Su concentración se correlaciona con pará-
metros clínicos, hemodinámicos y ecocardio-
gráficos asociados con la gravedad de la en-
fermedad y se ha demostrado que se relaciona 
de forma independiente con la mortalidad o el 
reingreso por IC. Se necesitan más datos para 
definir su utilidad en el SCR (21).

El método óptimo para evaluar la conges-
tión y descongestión en IC descompensada y 
enfermedad renal continúa siendo motivo de 
investigación (22).

ESTUDIOS POR IMÁGENES
Los estudios por imágenes permiten no sólo 

valorar el grado de congestión al inicio de la 
terapéutica, sino que permiten establecer un se-
guimiento durante el tratamiento descongestivo.

La estimación de la presión venosa central de 
manera no invasiva a través de la medición del 
diámetro de la vena cava inferior y su colapso 
inspiratorio junto con el análisis de los patrones 
de onda Doppler en vena cava inferior, hepática, 
portal e intrarrenales (protocolo VEXUS, Ve-
nous Excess Ultrasound Score) resultan accesi-
bles, pero se requieren más datos para que sean 
considerados como herramientas fundamentales 
en el manejo del SCR (23,24).

El ecocardiograma Doppler es un estudio 
muy valioso para la evaluación estructural y 
funcional cardíaca.

Permite valorar diámetros, espesores, función 
ventricular diastólica y sistólica, además aporta 
información valiosa de las presiones de llenado 
del ventrículo izquierdo (VI) a partir de pará-
metros como la relación E/é. Se ha demostrado 
que este parámetro de función diastólica del VI 
tiene buena correlación con un incremento en 
la presión de enclavamiento pulmonar. A tra-
vés de la determinación de la velocidad pico 
de regurgitación tricuspídea (cuando está pre-
sente) se puede estimar la presión sistólica de 
la arteria pulmonar, que puede incrementarse 
en pacientes con IC descompensada y más aún 
con insuficiencia renal (25,26).

La ecografía pulmonar es otra herramienta 
útil que ha demostrado ser superior a la radiogra-
fía de tórax para el diagnóstico de congestión vas-
cular pulmonar de origen cardiogénico cuando se 
observan tres o más líneas B en más de dos espa-
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cios intercostales de manera bilateral. La presen-
cia de las mismas tiene una especificidad del 94% 
y sensibilidad del 92.4% (27). 

OTROS MÉTODOS
En los últimos años se han publicado estu-

dios positivos sobre la utilidad de dispositivos 
implantables de monitoreo hemodinámico a 
nivel de la arteria pulmonar (CARDIOMEMS) 
como guía terapéutica en IC. Sin embargo, es-
tos dispositivos no han sido validados en es-
tudios de SCR (28,29). Sí juega un rol como 
herramienta de gran utilidad la bioimpedancio-
metría eléctrica (BIE), que desde hace varios 
años se utiliza en las unidades de hemodiálisis 
y diálisis peritoneal. El análisis de la composi-
ción corporal mediante BIE en pacientes con 
ERC ha ido ganando terreno, principalmente 
por su sencillez, costo, inmediatez, capacidad 
de repetición e inocuidad. La BIE, y en espe-
cial la espectroscópica, mide la composición 
corporal grasa, muscular e hídrica del organis-
mo, a través de la medición de la resistencia 
que se presente al paso de una corriente eléctri-
ca alterna (se emite y recibe en la muñeca y en 
el tobillo) (30). La evaluación ambulatoria del 
estado de congestión en pacientes con SCR, 
con diferencias mínimas entre los operadores, 
puede detectar sobrecarga subclínica y apoyar 
las decisiones clínicas para intensificar el trata-
miento diurético. En una revisión sistemática de 
31 estudios (20 cohortes de IC y 11 de ERC) que 
utilizaron 10 parámetros de sobrecarga de volu-
men por BIE se observó un inicio más precoz de 
terapia de reemplazo renal en aquellos pacientes 
con mayor sobrecarga de volumen (31).

PRONÓSTICO
La instalación de un SCR tipo I implica un 

riesgo independiente de mortalidad intrahospi-
talaria en los pacientes internados por insufi-
ciencia cardíaca aguda (ICA).

En el estudio de Zhilian Li et al. se observó 
una mortalidad de 23,5 % en pacientes con ICA 
y SCR tipo 1 diagnosticado a través del score 
KDIGO; este score también resultó ser un pre-
dictor superior con respecto a sus antecesores 
RIFLE y AKIN (32).

En otro estudio se evidenció una mortali-
dad del 19,2% en pacientes con SCR I, 9,6% 

de requerimiento dialítico y una recuperación 
incompleta de la función renal en el 43,4% de 
los pacientes internados por ICA (33).

El pronóstico parte de un esquema concep-
tual que contempla la preexistencia de entida-
des predisponentes (edad avanzada, diabetes, 
tabaquismo, enfermedad vascular previa) que, 
actuando sobre el corazón y riñón, tornan más 
vulnerable al paciente a padecer un SCR. Por 
otra parte, agentes etiológicos diversos (isque-
mia, necrosis, inflamación, mecánicos) condu-
cen a injuria miocárdica aguda, que a través de 
desequilibrio hemodinámico (hipoperfusión 
con falla anterógrada y/o congestión sistémi-
ca) inducen falla renal aguda. La magnitud de 
esta última y su implicancia pronóstica puede 
ponderarse a través de scores (RIFLE/ AKIN/
KDIGO); todos ellos consideran el ascenso de 
la creatinina en determinado intervalo tempo-
ral y la caída del filtrado glomerular.

Siguiendo este razonamiento, el pronóstico 
del paciente con SCR 1 dependerá del estadio 
que el score le asigne (magnitud del daño re-
nal) (34,35).

Dado que el ascenso de la creatinina resulta un 
predictor tardío y falible a la hora de prevenir la 
instalación del SCR, se han investigado otros pre-
dictores en el afán de detectar en forma temprana 
el compromiso renal, que pueden agruparse de la 
siguiente manera: 1 clínicos/ hemodinámicos; 2. 
biomarcadores; 3. imagenológicos.

DETERMINANTES PRONÓSTICOS CLÍ-
NICOS / HEMODINÁMICOS

La hipotensión arterial asociada a shock 
cardiogénico tiene indudable valor pronósti-
co y éste se asocia con frecuencia a falla renal 
aguda. No obstante, solo un pequeño grupo de 
pacientes internados por ICA se encuentran 
hipotensos al momento de su internación, tan 
solo el 3% de los pacientes del Registro AD-
HERE tenían presión sistólica menor a 90 mm 
Hg en su admisión hospitalaria (36).

Existe una falta de correlación entre el gasto 
cardíaco y la respuesta diurética, y la variable 
hemodinámica de mejor correlación con el de-
terioro de la función renal ha sido la presión 
venosa central (PVC) (37). 

En el trabajo clásico de Mullens et al., el 
grupo que desarrolló empeoramiento de la fun-
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ción renal durante la internación presentó una 
PVC mayor con respecto al grupo sin empeo-
ramiento (18 ±7 mm Hg vs. 12±6 mm Hg, p< 
0,001), y una PVC por encima de los 8 mm 
Hg en el momento de finalizar el monitoreo in-
vasivo, también se asoció a mayor incidencia 
de empeoramiento de la función renal (51% vs 
18%, p < 0,01) (38). La PVC fue también re-
lacionada con deterioro del filtrado glomerular 
y definida como un determinante pronóstico 
independiente de mortalidad en un amplio es-
pectro de cardiopatías (39).

Recientemente, el score MAGGIC, confor-
mado por 13 variables y desarrollado como pre-
dictor de mortalidad en la insuficiencia cardíaca, 
fue evaluado para predecir SCR tipo 1 en un gru-
po de pacientes con fracción de eyección ventri-
cular izquierda (FEVI) deteriorada. En el análisis 
multivariado, tanto el score, con odds ratio (OR) 
3,92, p < 0,001, como la natremia (OR 0,92, p 
= 0,003), el NT-proBNP (OR 1,78, p = 0,009), 
la troponina (ng/L) (OR 1,28, p =0,044), el uso 
de antagonistas mineralocorticoides (OR 0,61, p 
= 0,019) y la dosis de furosemida (OR 1,03, p = 
0,001) fueron todos predictores de SCR tipo 1. 
El score MAGGIC con un punto de corte de 27,5 
tuvo una sensibilidad de 70% y especificidad de 
73% en el objetivo propuesto (40).

En resumen, en el SCR tipo 1, el pronóstico 
depende de la gravedad del fallo cardíaco y la 
repercusión que este tenga en la función renal. 
Los pacientes con IC aguda grave, especialmente 
aquellos con choque cardiogénico, tienen un peor 
pronóstico. La disfunción severa del ventrículo 
izquierdo o derecho afecta el flujo sanguíneo re-
nal y puede acelerar la IRA. El desarrollo de fallo 
multiorgánico empeora el pronóstico. La edad, la 
presencia de diabetes mellitus, hipertensión arte-
rial, y enfermedad vascular periférica se asocian 
a un peor pronóstico porque aumentan el riesgo 
tanto de IC como de disfunción renal. Una FEVI 
reducida (<40%) es un factor pronóstico adver-
so. Diversos parámetros hemodinámicos señalan 
peor pronóstico: un bajo índice cardíaco (<2,2 L/
min/m²), un aumento en la presión capilar pul-
monar (>18 mmHg), la congestión venosa sisté-
mica y el aumento de la resistencia vascular sis-
témica, que refleja vasoconstricción que reduce 
la perfusión renal, especialmente en contexto de 
bajo gasto cardíaco.

En el SCR tipo 3, el grado de IRA según los 
criterios de KDIGO es un determinante pro-
nóstico clave. La necesidad de diálisis aguda 
está asociada con un peor pronóstico, ya que 
indica un fallo renal severo y una afectación 
cardiovascular más grave. La presencia de hi-
perpotasemia, acidosis metabólica grave o hi-
ponatremia empeora el pronóstico, ya que estas 
alteraciones afectan la función cardíaca (p. ej., 
arritmias) y la estabilidad hemodinámica.

Pacientes con enfermedades renales cróni-
cas preexistentes que desarrollan IRA tienen 
un peor pronóstico que aquellos sin daño re-
nal previo. Igual que en el SCR tipo 1, la edad 
avanzada y la presencia de comorbilidades 
como diabetes, hipertensión o enfermedad vas-
cular periférica aumentan el riesgo de mortali-
dad. La sobrecarga de volumen que acompaña 
a la disfunción renal aguda es un determinante 
pronóstico importante. Una PVC elevada su-
giere congestión venosa sistémica, que puede 
generar congestión renal, disminuir el filtrado 
glomerular y contribuir a la disfunción cardía-
ca, empeorando el pronóstico. Los pacientes 
con hipertensión no controlada que desarrollan 
IRA tienen un mayor riesgo de sobrecarga car-
diovascular y un peor pronóstico (41-43).

BIOMARCADORES
a) Cardíacos
Existen múltiples predictores humorales 

asociados al pronóstico de la falla cardíaca y 
renal. Solo nos referiremos a las troponinas, 
troponina I (TI) y troponina T (TT), y a los 
péptidos natriuréticos (PN). Tanto la TI como 
la TT, así como los PN, constituyen elementos 
diagnósticos de la ICA, las primeras en el des-
carte de síndrome coronario agudo y los PN en 
el algoritmo diagnóstico. Adicionalmente los ni-
veles elevados de estas moléculas son marcado-
res de mal pronóstico. Su rol en el desarrollo de 
SCR tipo 1 es más difícil de determinar, en tanto 
la farmacocinética puede alterarse por distintas 
condiciones como la anemia, edad, sexo, obesi-
dad y estadio de la falla renal, lo que hace difícil 
establecer puntos de corte que discriminen entre 
los pacientes con ICA, con y sin SCR (44).

Se ha investigado el uso del BNP maduro 
(emBNP) y la relación NT-proBNP/emBNP, 
para conocer si son de utilidad para predecir 
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el desarrollo de SCR. El emBNP se elimina a 
través de los receptores del péptido natriuréti-
co unidos a la membrana A y C, la neprilisi-
na y una proteasa desconocida, mientras que 
NT-proBNP se elimina principalmente a través 
de la excreción renal. En el trabajo de Takaha-
ma H et al, el NT-proBNP no se modificó, el 
emBNP disminuyó y la relación NT-proBNP/
embBNP aumentó, cuando se comparó a pa-
cientes con y sin SCR que cursaban ICA. Esta 
relación se anticipó temporalmente y predijo la 
caída del filtrado glomerular (45).

Más recientemente, una relación NT-proB-
NP urinario/creatinina urinaria aumentada, con 
punto de corte de 119,0 pg/nmol, resultó más 
frecuente en pacientes con ICA que desarro-
llaron SCR 1, con un área bajo la curva ROC 
(AUC) de 0,93 (IC 95% 0,87-0,97, p <0,01)(46). 

b) Renales
Creatinina
Los niveles séricos de creatinina se utilizan 

para estimar el filtrado glomerular y definir la 
aparición de empeoramiento de la función re-
nal. Como se mencionó previamente, en el SCR 
su ascenso es tardío y el cálculo del filtrado se 
ve influido por la necesidad de pérdida de una 
masa crítica de nefronas debido a la capacidad 
de hiperfiltrado compensatorio de las nefronas 
residuales que llevan a subestimar el verdadero 
compromiso funcional renal (47).

Es importante destacar que un aumento mo-
derado de la creatinina en el contexto de la tera-
pia de descongestión no implica peor pronósti-
co, en particular si la misma es efectiva y existe 
mejoría clínica; en estos pacientes, obedecería a 
la reducción del volumen intravascular y hemo-
concentración (pseudo empeoramiento) (48).

CISTATINA
Un estudio multicéntrico demostró que un in-

cremento de la cistatina en sangre > 0,3 mg/L en 
las 48 h posteriores al ingreso de los pacientes por 
ICA podía predecir el desarrollo de SCR; su costo 
relativo aumentado en comparación a la creatinina 
limita su uso en la práctica clínica (49). Según las 
directrices de KDIGO, el uso de cistatina C debe 
estar relacionado con la necesidad de confirmar la 
presencia de una enfermedad renal cuando la de-
terminación de creatinina está sesgada.

SODIO URINARIO
La determinación del sodio urinario (NaU) 

es utilizada al inicio de la terapia de descon-
gestión con diuréticos en el SCR. Contribuye a 
mostrar compromiso prerrenal e indemnidad tu-
bular en caso de bajas concentraciones de NaU 
y es un indicador de respuesta a los diuréticos 
(50). La ausencia de incremento del NaU tiene 
valor pronóstico, y ha sido vinculado más a mar-
cadores de injuria tubular renal que de función 
glomerular. En el SCR el NaU (<20 mEq/L) es 
un marcador de mal pronóstico que refleja hipo-
perfusión renal, activación neurohormonal, con-
gestión y posible resistencia a los diuréticos. Por 
otro lado, un NaU más alto (>40 mEq/L) puede 
estar asociado con un mejor estado clínico y 
respuesta al tratamiento diurético. Es una herra-
mienta de fácil acceso en la evaluación del esta-
do hemodinámico, la congestión y la respuesta 
terapéutica, que ayuda a guiar el tratamiento y 
evaluar el pronóstico en pacientes con síndrome 
cardiorrenal (51).

Distintas investigaciones han explorado la 
medición de otros biomarcadores renales que 
anticipen el diagnóstico del SCR y lo que es 
más importante aún, que su determinación tem-
prana conduzca al inicio de medidas terapéuti-
cas que puedan cambiar el pronóstico adverso 
que acarrea. Los mismos estarían presentes en 
fases más tempranas de la injuria renal como 
la detención del ciclo celular o daño tubular, 
antes de la pérdida irreversible de la función 
glomerular (52).

PREDICTORES IMAGENOLÓGICOS
El score VEXUS y cambios específicos en el 

flujo venoso renal han demostrado en estudios 
con baja cantidad de pacientes ser predictores de 
desarrollo de IRA y de respuesta a tratamiento 
descongestivo en pacientes con SCR tipos 1 y 
3 (22,53-55).

TRATAMIENTO
Si bien existen guías para el diagnóstico y 

tratamiento tanto de la disfunción renal como de 
la IC, actualmente no disponemos de un consen-
so que aborde conjuntamente ambas patologías.

Tratamiento farmacológico
El primer escalón terapéutico del SCR es su 
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prevención. El adecuado control metabólico (he-
moglobina glicosilada y colesterol LDL en obje-
tivo según corresponda), de la presión arterial, el 
bajo consumo de sodio y el cese de tóxicos como 
el tabaco y el alcohol entre otros, constituyen ele-
mentos claves para evitar su desarrollo.

Los pacientes con IC crónica deben recibir 
las drogas que en cada caso (FEVI ≤ 40%, o 
> 40%) han demostrado modificar la historia 
natural de la enfermedad (56-60). Muchos de 
estos agentes (sacubitril valsartán, inhibidores 
o antagonistas del sistema renina angiotensina, 
antagonistas de los receptores mineralocor-
ticoides, inhibidores del cotransporte sodio-
glucosa tipo 2) pueden generar cambios en 
los parámetros de función renal muchas veces 
considerados un empeoramiento de la misma 
cuando en realidad se trata de un pseudo em-
peoramiento, que refleja cambios hemodiná-
micos intraglomerulares favorables, con ate-
nuación de la hiperfiltración (61,62). Por otra 
parte, la evidencia sobre sus efectos beneficio-
sos es menor cuanto más bajo el filtrado glo-
merular, por escasa inclusión de pacientes en 
esas condiciones, aun cuando los criterios de 
ingreso los permitieran. Dado el potencial ries-
go que tienen estas drogas de provocar empeo-
ramiento renal y trastornos hidroelectrolíticos 
(principalmente hiperkalemia e hiponatremia), 
el abordaje de pacientes con IC y disfunción 
renal debe ser interdisciplinario.

La presencia de congestión clínica y/o hemo-
dinámica en pacientes con SCR es la regla. Por 
ende, las estrategias de descongestión farmacoló-
gicas o mecánicas son la piedra angular del abor-
daje terapéutico del SCR. El objetivo es lograr 
una descongestión completa sin comprometer la 
presión de perfusión orgánica manteniendo el tra-
tamiento farmacológico basado en guías.

Los diuréticos de asa de Henle por vía endo-
venosa son los fármacos de elección para tal fin. 
En este sentido, el ensayo DOSE demostró que, 
en pacientes con uso previo de diuréticos de asa, 
la administración de furosemida endovenosa 2,5 
veces la dosis habitual mejoró rápidamente los 
síntomas y la pérdida de peso comparado con 
dosis bajas (iguales a las que se recibía previa-
mente) (63). Debido a este hallazgo, las guías de 
práctica clínica recomiendan en pacientes con-
gestivos iniciar tratamiento endovenoso con fu-

rosemida dos veces la dosis habitual del paciente 
para generar una descongestión precoz (64).

El objetivo de la terapia descongestiva far-
macológica es lograr una respuesta diurética, 
definida como la capacidad de inducir natriure-
sis o diuresis tras la administración de diuréticos 
de asa. Una muestra de sodio urinario entre 1-2 
hs de administrado el fármaco ha demostrado 
tener excelente correlación con la producción 
total de sodio urinario obtenido a las 6 hs, por 
lo tanto, la estrategia de obtención temprana de 
sodio urinario (1-2 hs) podría detectar una res-
puesta diurética insuficiente de forma precoz 
para poder ajustar el tratamiento.

En este sentido, el documento de consenso 
sobre el uso de diuréticos en IC congestiva de 
la Sociedad Europea de Cardiología publicado 
en el 2019 considera como respuesta diurética 
insuficiente cuando la concentración de sodio 
urinario es < 50 mEq/L luego de 2 hs de inicia-
do el diurético de asa o el volumen urinario es 
< 100 ml/h a las 6 hs post inicio. Esta definición 
permite un diagnóstico precoz y oportuno de la 
resistencia diurética (64).

El reciente documento de toma de posición 
de la Sociedad Europea de Cardiología plantea 
un tratamiento más intensivo, con incremento 
de dosis de furosemida o agregado de otros diu-
réticos (ver más adelante) si no se alcanza a las 
2 horas un valor de sodio urinario de 70 mEq/L 
o un volumen urinario de 150 mL/h (65).

La pérdida de sensibilidad a diuréticos que 
resulta en natriuresis y diuresis insuficientes 
para lograr la euvolemia se conoce como resis-
tencia diurética. Se estima que hasta un 30% de 
los pacientes con IC pueden desarrollar resis-
tencia diurética. Otras definiciones plantean la 
resistencia diurética cuando existe congestión 
persistente a pesar de dosis ≥80 mg/día de fu-
rosemida y/o falta de excreción de al menos 90 
mmol de sodio dentro de las 72 hs con dosis de 
furosemida de 160 mg cada 12 hs (66).

Desde el punto de vista fisiopatológico la re-
sistencia diurética puede responder a varios me-
canismos, entre ellos: hipoperfusión renal (bajo 
gasto cardíaco o hipovolemia), hipoalbuminemia 
(altera la biodisponibilidad de los fármacos), ac-
tivación neurohormonal (genera mayor reabsor-
ción de sodio) e hipertrofia del túbulo distal.
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Este último mecanismo es uno de los princi-
pales (67). Según lo expuesto y a la naturaleza 
multifactorial de la resistencia diurética, se reco-
mienda implementar un enfoque terapéutico es-
calonado mediante una combinación de fárma-
cos con acción diurética. Como se demostró en 
un análisis post-hoc de los ensayos CARRESS, 
DOSE-AHF y ROSE-AHF, en los pacientes con 
empeoramiento de la función renal este aborda-
je combinado y escalonado resultó ser superior 
a la administración aislada de diuréticos de asa 
en altas dosis (68).

Dado que como se mencionó anteriormente, 
uno de los principales mecanismos de resisten-
cia diurética está relacionado con la hipertrofia 
del túbulo distal por uso crónico de diuréticos de 
asa, el agregado de diuréticos tiazídicos repre-
senta el segundo escalón terapéutico en pacien-
tes que muestran signos de resistencia diurética 
por este mecanismo ya que inhiben la absorción 
de sodio y cloro a dicho nivel.

Esta estrategia ha sido evaluada en el estu-
dio CLOROTIC, en que se logró mayor des-
censo de peso inclusive en pacientes con baja 
tasa de filtrado glomerular. Hoy en día podrían 
representar la segunda línea farmacológica en 
pacientes que presentan una respuesta diurética 
insuficiente (69).

Otra opción farmacológica es la acetazola-
mida, un inhibidor de la anhidrasa carbónica 
con acción en el túbulo proximal, que reduce 
la reabsorción de sodio a través del intercam-
biador Na-H generando natriuresis. Además, 
bloquea la reabsorción renal de sodio en partes 
distales de la nefrona a través de la inhibición de 
la proteína pendrina y tiene propiedades vaso-
dilatadoras renales que mejoran su flujo sanguí-
neo. En pacientes con respuesta diurética insufi-
ciente luego de 24 hs de uso de diurético de asa, 
la acetazolamida podría representar una tercera 
línea terapéutica en el enfoque descongestivo 
escalonado propuesto. Se incorpora como diu-
rético también en caso de alcalosis metabólica 
significativa. La acetazolamida fue testeada en 
el estudio ADVOR, multicéntrico, doble ciego 
controlado con placebo, que incluyó pacientes 
internados por IC con signos de congestión. El 
objetivo primario fue lograr la ausencia de datos 
congestivos en los 3 primeros días tras la alea-
torización sin necesidad de incrementar la dosis 

de diuréticos de asa. Ello ocurrió en el 42% del 
grupo acetazolamida y el 30% de la rama pla-
cebo (p <0,001). Si bien se trató del ensayo clí-
nico más grande con diuréticos en insuficiencia 
cardíaca aguda, no demostró diferencias en la 
mortalidad por todas las causas ni en la hos-
pitalización por insuficiencia cardíaca a los 3 
meses (70).

Respecto de los antagonistas de los recep-
tores mineralocorticoides (ARM), en el trata-
miento de la congestión no se ha demostrado 
su beneficio aún en dosis elevadas. Su efecto 
diurético es modesto y se basa en la modulación 
de la expresión y actividad de los canales de so-
dio y potasio en la nefrona distal, donde solo se 
reabsorbe el 3% del sodio filtrado. En el estudio 
ATHENA-HF se comparó la utilización de espi-
ronolactona en dosis de 100 mg/día vs 25 mg/día 
en combinación con furosemida, y no se obtuvie-
ron beneficios en términos de eficacia diurética y 
seguridad (71). Hay que destacar que este ensayo 
no incluyó pacientes con resistencia diurética. 
Sin embargo, los ARM podrían ser de utilidad 
para el manejo de la hipokalemia vinculada al uso 
de diuréticos. Además, son de indicación precisa 
en la IC crónica con FEVI reducida.

En cuanto a los antagonistas de receptores 
de vasopresina (vaptanes) no han demostrado 
beneficios clínicamente significativos para ser 
recomendados con adecuado nivel de evidencia 
en IC congestiva. A pesar de que en algunos es-
tudios mejoraron los signos de congestión, en el 
ensayo EVEREST no se demostró beneficios en 
mortalidad, morbilidad ni hospitalización por IC a 
largo plazo agregados al tratamiento estándar (72).

En los últimos años, a partir de los resul-
tados favorables del empleo de gliflozinas en 
pacientes con IC crónica en todo el rango de 
la FEVI, se llevaron a cabo estudios con estas 
drogas en el contexto de la internación por IC 
aguda, fundamentalmente con empagliflozina y 
dapagliflozina. Los estudios iniciales testearon 
la eficacia diurética de estas drogas en compara-
ción con placebo. Los más tardíos exploraron el 
efecto sobre puntos finales clínicos. Entre ellos 
destacan el estudio EMPULSE con empagliflo-
zina y el DICTATE-AHF con dapagliflozina.

El primero demostró efecto beneficioso so-
bre un punto final clínico combinado en todo 
el rango de la función renal por encima de una 
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TFG de 20 mL/min/1,73 m2, (73) mientras que 
DICTATE-AHF evidenció incremento del vo-
lumen minuto urinario y la natriuresis, con dis-
minución de la necesidad de uso de furosemida 
(74). Un metaanálisis de 16 estudios aleatoriza-
dos entre los que se cuentan los citados, con 15 
073 pacientes demostró reducción significativa 
de la incidencia de rehospitalización por IC, 
IRA y niveles de NT-proBNP, sin aumento del 
riesgo de eventos adversos, por lo que se suman 
como alternativa terapéutica a considerar (75).

Otra estrategia a tener en cuenta para abordar 
la congestión persistente es la administración de 
solución salina hipertónica (SSH) concomitante 
a los diuréticos de asa. En comparación con la 
administración de altas dosis de furosemida en-
dovenosa de forma aislada, el agregado de SSH 
ha demostrado una resolución clínica más rápi-
da y completa de la congestión, ya que mejora el 
fujo sanguíneo renal por expansión del volumen 
circulante efectivo, con aumento de la presión 
hidrostática a nivel glomerular y peritubular, in-
crementando la natriuresis y protegiendo contra 
el deterioro de la función renal (76).

Es importante enfatizar que la utilización no 
protocolizada de fármacos diuréticos puede ge-
nerar efectos adversos tales como hipotensión 
arterial con la consecuente hipoperfusión renal, 
hipovolemia, activación del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), desbalance 
electrolítico y deterioro de la función renal. En 
los últimos años ha comenzado a expresarse la 
idea de que una terapéutica diurética muy agre-
siva con los efectos citados puede retrasar la 
instauración del tratamiento con antagonistas 
neurohormonales y gliflozinas, que son los que 
efectivamente mejoran el pronóstico. Por ello 
empieza a señalarse que la terapia diurética debe 
lograr una descongestión paulatina que permita 
introducir el tratamiento primordial (77).

REMOCIÓN MECÁNICA DE FLUIDOS
Cuando las estrategias farmacológicas fra-

casan, se puede recurrir a una herramienta de 
descongestión mecánica como la ultrafiltración 
(UF) con filtros extracorpóreos, que a diferencia 
de los diuréticos de asa genera la formación de 
filtrado isotónico, con similar concentración de 
sodio que el plasma sin activación neurohormo-
nal. En general no se recomiendan tasas de UF 

>250 ml/h en particular en aquellos con IC de-
recha o IC con fracción de eyección preservada 
que son susceptibles a la extracción agresiva de 
volumen intravascular y a menudo toleran bajas 
tasas de UF (50-100 ml/h). La UF se tolera ade-
cuadamente cuando se usan bajas tasas de filtra-
do por períodos más largos. Los pacientes con 
disfunción renal grave (p. ej., creatinina sérica 
> 2,5 mg/dL) pueden beneficiarse de diferentes 
formas de diálisis que proporcionen corrección 
del medio interno y aclaración de urea además 
de la UF para corregir la sobrecarga hídrica. No 
existen criterios estándar ampliamente acepta-
dos para iniciar la ultrafiltración en pacientes 
con IC, pero es razonable considerar la ultrafil-
tración en pacientes sobrecargados de líquido 
con resistencia diurética grave a pesar de una 
función renal adecuada (78).

El uso de ultrafiltración puede provocar 
menos activación neurohormonal que el trata-
miento diurético, lo que conduce a una mayor 
sostenibilidad de los efectos beneficiosos. La 
reversión de la congestión venosa renal me-
diante ultrafiltración puede mejorar la respues-
ta a los diuréticos, sobre todo en pacientes con 
IC derecha significativa. De todas maneras, es 
una técnica invasiva, no exenta de complica-
ciones, costosa y con evidencia científica poco 
robusta, por lo que no representa una terapéu-
tica de primera línea en el SCR (78). Tanto 
en el ensayo CARRESS-HF (80) como en el 
AVOID-HF (81) la UF no demostró ningún 
beneficio en mortalidad en comparación con 
el tratamiento diurético e inclusive se asoció a 
mayor tasa de complicaciones.

La diálisis peritoneal (DP) es otra alternativa 
de extracción mecánica de fluidos para pacien-
tes con resistencia diurética e insuficiencia renal 
avanzada. Estudios observacionales demuestran 
que puede aliviar síntomas y reducir hospitali-
zaciones por IC. En relación con la hemodiálisis 
(HD) y la UF que genera grandes cambios de 
volumen en poco tiempo, la DP es mejor tolera-
da hemodinámicamente (82).

Para el grupo de expertos de la Acute Disease 
Quality Initiative (ADQI), las principales indica-
ciones para la eliminación mecánica de fluidos en 
la insuficiencia cardíaca son las siguientes (83); 
Sobrecarga de volumen persistente a pesar de ele-
vadas dosis y combinadas de diuréticos.
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Presencia de efectos adversos graves asociados 
al uso de diuréticos que ameritan su suspensión. 
Elevada probabilidad de resistencia diurética.

Presencia de sobrecarga de volumen combi-
nada con insuficiencia renal crónica avanzada 
en los que se requieren tanto la eliminación de 
líquidos como de solutos.

Finalmente, la prescripción de la estrategia 
mecánica más adecuada requiere considerar la ur-
gencia de la extracción de volumen, la situación 
clínica de cada paciente (mayor o menor necesidad 
de remoción de fluido y/o solutos) y la tolerancia 
hemodinámica a la eliminación de líquido.
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