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I ntroduccion:

Se expone un caso clinico real de un SCR1 en el seno de una intervencién quirdrgica en el que hubo que
escalar progresivamente €l tratamiento para lograr descongestionar a paciente. Para manegjarlo se utilizaron
de manera simultanea parametros clinicos, analiticos y de imagen (ecografia); gracias a ellos, se logro €
objetivo al alta: laeuvolemia[1] [2].

Nuestra intencion es trasadar la importancia de las diferentes herramientas diagnésticas con las que
contamos hoy para optimizar e tratamiento del SCR1 y exponer como fue la evolucién globa de nuestro
paciente gracias a ellas.

Caso clinico:

Vardn de 73 afos hipertenso, diabético y dislipémico. También entre sus antecedentes: fibrilacion auricular
permanente y miocardiopatia dilatada no isquémica con una fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo del
20% en € dltimo ecocardiograma realizado. Su creatinina (Cr) basal oscila entre 1-1,2 mg/dl,
(correspondiente a filtrado glomerular entre 78-55 ml/min con cociente albumina/creatinina en torno a 150
mg/g) lo que supone una enfermedad renal cronica (ERC) estadio 2-3a A2 en & seno de un probable
sindrome cardiorrenal tipo 2 asociado a una enfermedad renal diabética. Ademés, presenta una arteriopatia
periférica con un sindrome de isquemia cronica grado 1V de la extremidad inferior izquierda (Ell) pendiente
de amputacion mayor.

Su tratamiento habitual incluye furosemida 40 mg/8 horas (h), eplerenona 25 mg a la comida, ramipril 2,5
mg medio comprimido a la cena, hidroclorotiazida 25 mg en e desayuno y antidiabéticos orales
(metformina/dapagliflozina 850/5 mg cada 12 h). El sacubitril/valsartan se retird por hipotension arterial.

Ingresa desde urgencias por empeoramiento de las lesiones isquémicas de laEll y dolor mal controlado, para
amputacion preferente. Al ingreso (dia 1), se retiran de su tratamiento los antidiabéticos orales segun
protocolo, asi como latiazida, € ramipril y €l antagonista del receptor mineralocorticoide (ARM) por cifras
bajas de tension arteria (TA) gue son de 91/52 mmHg. Clinicamente se encuentra eupneico, con una diuresis
registrada en las primeras 12 horas de 425 ml, 1o que equivaldria teéricamente a 750 ml/24h. Los andlisis al
ingreso muestran una reagudizacion de su ERC con Cr de 1,68 mg/dl, iones normales, NT-proBNP 26.700
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pg/ml y sodio en orina (Nao) de 11 mEg/I. Con todo €ello se solicita valoracion por nefrologia el dia previo a
laintervencion (dia 2).

Tras la valoracion por nosotros, con estos datos se decide reiniciar diurético de asa a dosis de 20 mg de
furosemida intravenosa (i.v.) cada 6 h, con lo que no se logra mejoria, ya que € tercer dia (el dia de la
intervencién quirdrgica mediante amputacion supracondilea de la Ell), seregistra una diuresis de 400 ml/24 h
con un empeoramiento de Cr a 1,96 mg/dl y del NT-proBNP (28.425 pg/ml); el Nao es de 12 mEg/I, siendo
el potasio plasmético normal (4,6 mEg/l). Se redliza entonces ecografia a pie de cama que muestra una vena
cava dilatada con didmetro maximo de 35 mm, no colapsable con la inspiracion y suprahepéticas con
diametro superior a 10 mm; ademas, se objetiva derrame pleural bilateral de moderada cuantia (mayor en el
lado derecho), liquido libre perihepatico, periesplénico y en pelvis, confirmando la situacion congestiva del
paciente.

Se decide entonces progresar en el tratamiento diurético asociando espironolactona a dosis de 50 mg/24 h 'y
aumentando nuevamente el diurético de asa (40 mg i.v. cada 6 h). Con ello a cuarto dia se logra mejoria de
la diuresis que llega a los 1100 ml en 24 h, con un Nao de 28 mEg/l; sin embargo, € paciente precisa
oxigenoterapia a 2 |pm para mantener saturaciones de oxigeno superiores a 93% y |os pardmetros analiticos
contindian empeorando (Cr 2,01 mg/dl, NTpro-BNP 31.300 pg/ml). Por ello, se reinicia hidroclorotiazida a
dosis de 25 mg cada 12 h y se dobla nuevamente la dosis de diurético de asa (320 mg de furosemidai.v. cada
24 h en perfusién continua). Tras estos cambios, se produce una mejoria de todos los pardmetros: la diuresis
aumenta de manera progresiva logrando superar |os 2500 ml/dia, con una natriuresis que supera los 50 meg/l,
mejoria del estado general, retirada de oxigenoterapiay aumento de las cifras de TA que alcanzan los 115/70
mmHg. Analiticamente, la Cr desciende de manera gradual y también de forma paraelael NT-proBNP (1,53
mg/dl y 15.000 pg/ml respectivamente al sexto dia). A partir de este momento, se comienza a disminuir
paulatinamente el tratamiento diurético, pasando lafurosemidaaviaoral (v.0.) alas72 h.

El paciente es dado de alta con una Cr de 1,1 mg/dl sin alteracionesionicasy un NT-proBNP de 7.000 pg/ml,
sin muestras de sobrecarga en la exploracion fisica. En la ecografia abdominopélvica a alta, se objetiva un
adecuado didmetro de la vena cava inferior (18 mm) asi como de las suprahepaticas, persistiendo derrame
pleura y liguido intraabdominal residual.

El tratamiento a alta es € siguiente: hidroclorotiazida 25 mg a desayuno, espironolactona 50 mg a la
comida, furosemida 40 mg 2 comprimidos a desayunoy 1 alacomiday alacena (2-1-1). Se reinician sus
antidiabéticos orales (que incluyen ISGLT-2) y & ramipril tal y como los tomaba previamente.

El paciente se cita en 2 semanas en nuestras consultas para control de su estado de volemia, de funcion renal
e hidroel ectrolitico, asi como para reajuste de su tratamiento en caso de precisarlo.

La (Figura 1) muestra de manera esquematica la evolucion de los parametros a lo largo del ingreso junto con
las modificaciones terapéuticas.

Comentarios

Este caso muestra un giemplo del manegjo practico de la insuficiencia cardiaca reagudizada en situaciones de
oliguria y fracaso renal. El reto fue lograr descongestionar a un paciente que habia ingresado con una
descompensacion cardiorrenal y que, en € seno de una arteriopatia periférica, necesitaba una amputacion
preferente.

En este complicado caso ya partiamos de una elevada necesidad diurética y tratamos de utilizar la mayor
cantidad de herramientas diagndsticas para tomar la mejor actitud terapéutica, comenzando por las clinicas
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(exploracion, constantes, diuresis) y las andliticas (cifra de Cr, péptidos natriuréticos). Dentro de estas
Ultimas, merece hacer una mencién principal a Nao, cuya monitorizacién nos guio de manera especia ala
hora de gjustar las dosis diuréticas, persiguiendo como objetivo que la natriuresis superase 1os 50 mEg/I. En
tercer lugar, laimagen ecogréfica nos apoyo a confirmando tanto la situacion de sobrecarga (y la necesidad
de aumentar el tratamiento diurético) a inicio del cuadro, como de mejoria congestiva/euvolemia a alta,
considerandola sin duda una parte més en € manejo del paciente congestivo.

Respecto ala escalada diurética, se sigui6 un esquema progresivo basado en las guias de la Sociedad Europea
de Cardiologia de cara a progresar en las dosis y nimero de diuréticos [3] [4]. Decidimos ser contundentes
desde €l inicio con el tratamiento diurético, apoyados en el hecho de que el empeoramiento de la funcion
renal en situaciones de congestion al ingreso es indicativo de mal prondstico [5].

Como preguntas nos planteamos la utilidad de los ISGLT-2 como adyuvantes diuréticos en casos agudos
tendentes a la refractariedad o resistencia diurética como en nuestro caso, dado su conocido efecto
glucosurico y natriurético, cuya utilidad esta por determinar y que podrian haber sido de utilidad. También
nos preguntamos si e POCUS/VEXUS (en lugar de la ecografia basica de caval/suprahepaticas) nos hubiera
arrojado mejores y mas precoces datos sobre la nefropatia congestiva que hubiera podido contribuir a ser mas
agresivos inicialmente con ladosis diurética[6].

Concluimos que la adecuada valoracion del paciente congestivo en situacion aguda es complegja y, aunque
hoy en dia contamos cada vez con méas herramientas que permiten valorar este tipo de casos, no hay que
olvidar €l valor de lainformacion clinicay bioguimica basica que ayudan al manegjo. Este tipo de situaciones
suponen un desafio clinico y es preciso abordarlas desde un punto de vista integral y multidisciplinar,
avanzando asi alahorade optimizar el tratamiento para los pacientes con sindrome cardiorrenal [1].
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Figura 1. Evolucién de los diferentes pardmetros junto con los ajustes diuréticos realizados de manera cronoldgica. 1Q:
intervencion quirdrgica. F: furosemida. E: espironolactona. T: hidroclorotiazida. i.v.: intravenoso. v.0.: via oral.
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