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Sindrome cardiorenal secundario a miocardiopatia
chagasica. A proposito de un caso

Cardiorenal syndrome secondary to chagasic miocardiopathy.A case report
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RESUMEN

Se reporta el caso de un paciente que desarrolla enfermedad renal cronica definitiva, secundaria a miocardiopatia
dilatada chagasica de reciente diagnostico, ademas de falla cardiaca cronica global y flutter auricular, requiriendo

anticoagulacion y hemodidlisis cronica.

PALABRAS CLAVES: Sindrome cardiorenal, miocardiopatia chagasica, hemodialisis.

ABSTRACT

We report the case of a patient who presented
chronic kidney disease secondary to chagasic dilated
miocardiopathy, recently diagnosed, also, presented
global chronic heart disease and auricular flutter, and
he required anticoagulation and chronic hemodialysis.

KEywoRDS: Cardiorenal
miocardiopathy, hemodialysis.

syndrome, chagasic

INTRODUCCION

El Sindrome Cardiorenal es una entidad clinica
relativamente frecuente, pero poco descrita, que
revela la interacciéon hemodinamica, neurohumoral
y bidireccional que se establece entre el corazon
y el rifidon. Puede definirse como un desorden
fisiopatologico del corazén y del rifion, en el que,
la disfuncion aguda o cronica de un 6rgano induce
la disfuncién del otro'. Su importancia radica
en que la combinaciéon de la disfuncion cardiaca
y renal es muy heterogénea en su presentacion
clinica, confiriendo ademas morbimortalidad
extremadamente altas. Fonarow et al, encontraron
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que la tasa de mortalidad en pacientes con falla
cardiaca aguda descompensada se incrementaba al
doble en aquellos que presentaban creatinina > 3.0
mg/dL, asimismo es conocido que la enfermedad
cardiovascular en el paciente con enfermedad
renal cronica, produce hasta un 43.6% de todas
las muertes en pacientes con enfermedad renal
cronica terminal debido a causas cardiacas y que
los eventos cardiovasculares aumentan a medida
que cae la tasa de filtracion glomerular®34,

CASO CLINICO

Paciente varén de 60 afos, natural de Puno,
procedente de Arequipa, con antecedente de haber
vivido en zona endémica de Chagas (Valle de
Tambo), agricultor, sin antecedentes patoldgicos
de importancia. Ingresa por Emergencia, el dia
06/09/2015, refiriendo un tiempo de enfermedad
de cinco dias caracterizado por dolor abdominal,
nduseas y voOmitos, edema de miembros
inferiores, disminucidén del volumen urinario y
dolor toréxico retroesternal.

Alexamen fisico, se encontraba hipertenso, en torax
se evidencia murmullo vesicular disminuido en
bases, con crepitantes bibasales; ruidos cardiacos
ritmicos regulares, no soplos, ingurgitacion
yugular positiva, reflujo hepatoyugular positivo,
hepatomegalia y edema en miembros inferiores
++/+++ hasta rodillas.
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Figura 1. Electrocardiograma de paciente.

Paciente ingresa con hiperazoemia, hiponatremia,
hiperkalemia y acidosis metabdlica, por lo que
requiri6 hemodidlisis de urgencia. Es evaluado
por Cardiologia por persistencia de dolor
toraxico, evidencia de falla cardiaca y por
sospecha de pericarditis urémica, evidenciandose
en el electrocardiograma flutter auricular tipico
con respuesta ventricular controlada (Figura 1).
Se le toma enzimas cardiacas con resultados
anormales (Troponina T = 0,95 y CPK — MB =
62,7), asimismo ecocardiograma que informa
funcion sistélica de VI y VD disminuidas
moderadamente;  disfunciéon  diastdlica  de
VI, hipocinesia global, dilatacién de cuatro
cavidades a predominio derecho, hipertension
pulmonar moderada y derrame pericardico leve,
con fraccion de eyeccion de 40%.

Dentro de los estudios realizados destacan
Hemoglobina 13 mg/dl, Depuracion de
Creatinina 1,3 ml/min, ANCA — c y ANCA — p
negativos; ANA negativo, C3 (73,96), C4 (18,57)
y Serologia para Chagas positivo (Tabla 1).
Ademas se le realiza ecografia donde se evidencia
hipotrofia renal derecha y parénquimas renales
hiperecogénicos (Figura 2).

Con todos estos examenes se llega a la
conclusion de que el paciente es portador de falla
cardiaca biventricular a predominio derecho:
miocardiopatia dilatada chagasica; Insuficiencia
renal cronica definitiva: Sindrome Cardiorenal tipo
II; Insuficiencia respiratoria aguda: Hipertension
pulmonartipo 2y congestion pulmonar; cardiopatia
coronaria isquémica y arritmia cardiaca: flutter
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auricular; por lo que se decide iniciar tratamiento
con diuréticos y anticoagulacion con warfarina el
dia 12 de setiembre. Es necesario, recalcar que la
cardiopatia chagasica es diagnosticada posterior
al problema renal por el que llegd nuestro
paciente. Durante la hospitalizacion, persiste con
elevacion de creatinina, por lo que es ingresado
a programa de hemodidlisis cronica, se evidencia
poca mejoria clinica con diuréticos llegando a
requerir, incluso 400 mg al dia de furosemida
endovenosa (“resistencia a diuréticos”), con lo
que se objetivaba diuresis entre 450 — 500 ml en
24 horas. Luego de iniciada anticoagulacion se
establece warfarina 1,25 mg interdiario, con lo
que recién se logra objetivo terapeutico y es dado
de alta con evolucion favorable.
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Figura 2. Ecografia renal de paciente.
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TABLA 1. Exdmenes auxiliares del paciente.

06/09/15 08/09/15 14/09/15 16/09/15 21/09/15 24/09/15 05/10/15 09/10/15

Creatinina  10.05 1224  8.54 83 1041 5.02 786 7.28
Urea 280 405 219 190 278 120 199 199
Na+ 115 120 138 - - : - R

K+ 54 4.7 32 - - R - R

pH 7.28 7.38 7.45 - - " - B
HCO3 9.9 142 243 - = . - B
pCO2 21 24 35 5 e i = =

Hb 13 133 12.7 12.1 S 13.7 12.7 12.4
Hgma 5000 7100 10600 9300 = 5900 4500 4100

Plaquetas 175000 193000 B 189000 % o 2 165000
INR 3 1.62 2.41 1.28 573 2.08 3.51 1.94
Catt = 6.4 = 7.8 2 = 8.9 .

P+ - 48 - - - - - -
TGO = 331 99 21 & g 29 =
TGP . 1025 520 186 5 s 22 =
DHL s 1208 830 563 = = 47 =

FA = 344 650 321 “ “ 205 =

Ac. tirico - 13.6 8.5 7.9 E s - -

Examen de orina: pH 6.0, densidad 1015, proteinas +, hematies 1 — 2 por campo, leucocitos

1 -3 por campo, Bacterias < 5 por campo, Uratos amorfos +, Nitritos —, Glucosa —

DISCUSION

El Sindrome Cardiorenal es una condicion
fisiopatologica que describe la relacion existente
entre los sistemas renal y cardiovascular,
evidenciandose que la disfuncion primaria,
aguda o cronica, de uno de ellos produce
disfuncién secundaria en el otro y que forma
un circulo vicioso que finalmente resulta en
la descompensacion de ambos sistemas. Los
factores de riesgo para este fendmeno incluyen
la diabetes mellitus, la hipertension arterial
y el antecedente de insuficiencia cardiaca
congestiva o insuficiencia renal cronica’. Ronco
y colaboradores establecieron en el afio 2008 una
clasificacion basada en la disfuncion organica
inicial y la temporalidad, estableciéndose 5 tipos,
que fueron ratificados por el consenso de la
“Acute Dialysis Quality Initiative” (ADQI), los
que se describen en la Tabla 2.

La fisiopatologia en el Sindrome Cardiorenal es
compleja e intervienen varios mecanismos entre
ellos: desdérdenes neurohumorales, alteraciones
hemodinamicas y otros factores relacionados
como la anemia y la inflamacion®. Dentro de éstos,
principalmente estan involucrados el sistema
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renina — angiotensina — aldosterona, sustancias
como endotelinas, arginina — vasopresina, péptido
natriurético B, asi como la hiperactividad del
sistema nervioso central y el disbalance entre el
oxido nitrico y las especies reactivas de oxigeno’.
Incluso, se ha visto la participacién de mecanismos
inmunomoleculares, siendo la IL — 6, uno de los
principales factores implicados en la interaccion
cardiorenal, al activar diversas vias intracelulares,
que tienen que ver con la inflamacion, apoptosis
y metabolismo lipidico®. En el tipo 2, se produce
debido a que en la insuficiencia cardiaca cronica
el gasto cardiaco bajo y la hipoxia generan una
activacion continua de la actividad simpética, del
SRAA, del estrés oxidativo y la disminucion de la
produccion de 6xido nitrico, lo que causara dafio
tanto en el corazén como en el rifon; por otro
lado, la insuficiencia cardiaca cronica ocasiona
anemia por diversos mecanismos, la que se asocia
a cardiomegalia, empeoramiento de la fraccion de
eyeccion ventricular e incremento del PNC?.

El manejo va a depender del tipo de sindrome
cardiorenal y de la causa que lo origine. En el
tipo 2, se basa en tratar la causa subyacente o
la enfermedad que generd el dafio del sistema
cardiovascular y la progresion a la falla cardiaca
cronica. Se ha visto que los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina, beta—
bloqueadores, bloqueadores del receptor de
angiotensina y los antagonistas de aldosterona,
reducen significativamente la mortalidad y
morbilidad de la falla cardiaca cronica. Los
pacientes con patologia renal asociada pueden
requerir dosis altas de diuréticos, por lo que se
recomienda asociarlos a amiloride o antagonistas
de aldosterona y en casos refractarios, debe
realizarse ~ hemodialisis'®. Debe  ademas
manejarse, otras complicaciones de la enfermedad
renal cronica, como la anemia, con el uso de
eritropoyetina, ya que se ha visto que reduce la
inflamacién, apoptosis y fibrosis en el corazon,
ademads tiene un efecto sobre la reduccion de la
hipertrofia ventricular izquierda, mejoramiento
de la fraccion de eyeccion ventricular izquierda e
incremento del flujo cardiaco!!!2,

Este es el primer caso de sindrome cardiorenal
que se reporta en nuestro pais, cuya etiologia
fue la cardiopatia dilatada chagésica, (la cual fue
diagnosticada después de la enfermedad renal),
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TABLA 2. Tipos de Sindrome Cardiorenal.

Tipo  Nomenclatura Definicion Escenarios clinicos

1 Sindrome Deterioro brusco de la funcion Shock cardiogénico,

cardiorenal cardiaca que conduce a deterioro cirugia cardiaca

agudo renal agudo.

2 Sindrome Deterioro crénico de la funcion Insuficiencia

cardiorenal cardiaca que conduce a deterioro cardiaca cronica,

cronico renal crénico progresivo. Enfermedad

coronaria isquémica,

Miocardiopatias,

Fibrilacion auricular
Deterioro brusco de la funcion renal

3 Sindrome Injuria renal aguda

renocardiaco que conduce a un deterioro agudo de  que ocasiona edema

agudo la funcion cardiaca. agudo de pulmén.

4 Sindrome Enfermedad renal cronica que Enfermedad crénica

renocardiaco conduce a un deterioro de la funcién ~ glomerular que causa

cronico cardiaca progresiva, hipertrofia hipertrofia cardiaca

ventricular o incremento del riesgo de
desarrollar episodios
cardiovasculares.

5  Sindrome

Enfermedad sistémica que provoca Sepsis, Diabetes

cardiorenal disfuncion sistémica tanto cardiaca mellitus.

secundario como renal.

manifestada como flutter auricular, por lo que
se debe recordar que la Enfermedad de Chagas
es una infeccidn parasitaria comun en el Sur del
Pert y otras regiones de Sudamérica, producida
por el Trypanozoma cruzi que es inoculado a
través de las diferentes especies de Triatoma,
siendo la mas frecuente en nuestra region, el T.
infestans'3. La Enfermedad de Chagas es la causa
de miocardiopatia infecciosa mas frecuente en
el mundo, se presenta en la fase cronica de la
enfermedad, en donde hasta un 30% de pacientes
desarrollan alteraciones cardiacas. En su
etiologia, intervienen varios factores como el dafio
miocardico intrinseco durante las fases aguda y
cronica (accion parasitaria directa, perturbaciones
inmunologicas, destruccién neuroldgica), los
trastornos inducidos por la respuesta autoinmune,
las alteraciones del sistema nervioso autonémico
y las lesiones microvasculares con alteraciones de
la microcirculacion y posterior miocitélisis; que
inducen alteraciones de la motilidad segmentaria
y global, arritmias y trastornos de conduccion,
incompetencia valvular e insuficiencia cardiaca'®.
Debido a esto, se considera una cardiopatia

dilatada fibrosante, localizada generalmente en
la region posteroinferior y apical del ventriculo
izquierdo, el nodulo sinusal y el sistema de
conduccion por debajo del haz de His, que cursa
con afectacion predominantemente segmentaria
de la contractilidad, con tendencia a la formacion
de aneurismas (sobre todo apicales), gran
potencial arritmogénico (arritmias ventriculares)
y tromboembdlico, que puede presentarse como
dolor precordial, generalmente atipico, aunque
eventualmente puede simular una cardiopatia
isquémica'®. Los trastornos electrocardiograficos
mas frecuentes son: Bloqueo completo de rama
derecha aislado o asociado a hemibloqueo
anterior de rama izquierda, extrasistoles
ventriculares, aisladas o repetitivas, alteracion
primaria de la repolarizacién ventricular, que
pueda simular cardiopatia isquémica, zonas
eléctricamente inactivas (ondas q), bloqueos
auriculoventriculares; pueden encontrarse
otras alteraciones menos frecuentes, como el
bloqueo de rama izquierda, disfuncion sinusal,
taquiarritmia supraventricular (particularmente
fibrilacion auricular). Sin duda alguna, la medida
mas importante es la prevencion y erradicacion
del vector y en nuestro pais, se ha avanzado
favorablemente en este aspecto.
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