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Antecedentes de interés

Varén de 62 afos con antecedentes personales de hipertension arterial (HTA)
de 18 afos de evolucion, diabetes mellitus tipo 2 (DM2) diagnosticada hace
aproximadamente 12 anos, obesidad mérbida de larga evolucion y tabaquismo
activo hasta hace 3 afios (exfumador de 30 paquetes/afo). Presenta
dislipidemia mixta conocida, con control irregular. No refiere antecedentes
familiares de enfermedad renal cronica ni de cardiopatia isquémica precoz.

En tratamiento habitual con Valsartan/amlodipino 160/5 mg diarios,
hidroclorotiazida 25 mg diarios, Carvedilol 12,5 mg cada 12 horas y Metformina
1 g cada 12 horas. Refiere escasa actividad fisica regular y baja adherencia a
las recomendaciones dietéticas estructuradas.

Enfermedad actual

El paciente es remitido a consultas externas de Nefrologia por deteccion de
proteinuria progresiva en controles analiticos realizados en el seguimiento de
su DM2 y HTA. En la ultima determinacidn se objetiva proteinuria, motivo por el
cual se amplia el estudio. Asintomatico desde el punto de vista renal, sin
edemas periféricos, disnea ni clinica miccional. No refiere hematuria e
infecciones urinarias recurrentes.

Exploracion fisica

En la exploracién fisica presenta cifras de presion arterial en torno a 148/86
mmHg. El peso de 114 kg y la talla de 1,67 m, con un indice de masa corporal
(IMC) de 40,9 kg/m2. La circunferencia abdominal elevada de 138 cm.No se
objetiva edemas en extremidades inferiores. Los pulsos periféricos palpables y
simétricos. La auscultacién cardiopulmonar es normal.

Pruebas complementarias

Analitica: mal control glucémico (glucemia 212 mg/dl, HbA1c 9,6%), ERC
estadio 3b (creatinina 1,6 mg/dl, FG CKD-EPI 38 ml/min/1,73 m?) y dislipidemia
mixta con hipertrigliceridemia (CT 260 mg/dl, LDL 150 mg/dl, TG 365 mg/dl).
Orina: proteinuria significativa (cociente albumina/creatinina 2.180 mg/g;
proteinas/creatinina 2.750 mg/g). Ecografia renal: rifiones de tamano
conservado con disminucién de la diferenciacion corticomedular. Estudio
inmunolégico y serologias: ANA, ANCA, anti-PLA2R, fracciones del



complemento (C3, C4) y serologias para virus de la hepatitis B, C y VIH:
negativos.

Diagnéstico

« Sindrome cardiovascular-reno-metabdlico avanzado.

o Enfermedad renal crénica estadio 3b (KDIGO), con proteinuria en rango
subnefrotico, probablemente en el contexto de DM2, HTA obesidad
morbida (hiperfiltracion).

« Hipertension arterial de larga evolucion con control subdptimo.

e Mal control glucémico y dislipidemia mixta.

Tratamiento

Se establecié un abordaje terapéutico integral dirigido a los distintos
componentes del sindrome cardiovascular-reno-metabdlico:

1. Optimizacién del control glucémico, priorizando farmacos con
beneficio renal y cardiovascular, mediante la introduccién de inhibidores
del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iISGLT-2) y agonistas del
receptor del GLP-1, con el objetivo de mejorar el control metabdlico y
favorecer la pérdida ponderal.

2. Optimizacién del control tensional, con intensificacion del bloqueo del
sistema renina-angiotensina-aldosterona mediante titulacion del
antagonista del receptor de angiotensina Il y ajuste del tratamiento
antihipertensivo para alcanzar cifras objetivo <130/80 mmHg.

3. Control intensivo de la dislipidemia, mediante estatinas de alta
intensidad y valoraciéon de terapia dirigida a la hipertrigliceridemia,
considerando su posible implicacion en la progresion de la enfermedad
renal.

4. Proteccion renal y cardiovascular, valorando la introducciéon de
finerenona en caso de persistencia de albuminuria significativa y niveles
de potasio adecuados.

5. Intervencién sobre el estilo de vida, con recomendaciones
estructuradas de reduccion ponderal, restriccion de sodio, abandono
definitivo del tabaco y promocion de ejercicio fisico adaptado.

Evolucion

Ante la presencia de proteinuria significativa, se planteé inicialmente la
indicacion de biopsia renal para descartar una glomerulopatia primaria
asociada. No obstante, la ausencia de hematuria, el estudio inmunolégico
negativo, la evolucién prolongada de la diabetes mellitus tipo 2, la obesidad
morbida y los hallazgos ecograficos compatibles con dafio renal crénico
orientaron hacia una etiologia metabolica predominante. Tras una valoracion
individualizada del balance riesgo-beneficio, se opté por un manejo
conservador inicial basado en la optimizacién del tratamiento nefroprotector y
metabdlico, con seguimiento estrecho.



Tras la intensificacion terapéutica, que incluy6 la optimizacién del bloqueo del
sistema renina-angiotensina-aldosterona y la introduccion de iISGLT2, se
objetivd una reduccidn significativa de la proteinuria, con descenso progresivo
hasta valores inferiores a 1 g/24h, lo que apoyé el origen metabdlico de la
afectacion renal.

De forma paralela, se observd un empeoramiento discreto de la funcion renal,
con aumento de la creatinina plasmatica hasta 1,8 mg/d|, interpretado como un
cambio hemodinamico esperado secundario a la reduccion de la hiperfiltracidon
glomerular, sin datos de deterioro clinico ni analitico sugestivos de daio renal
agudo.

En cuanto al manejo de la dislipidemia, el paciente presento intolerancia a
estatinas por mialgias persistentes, lo que motivo la suspension del tratamiento
hipolipemiante convencional. Ante el elevado riesgo cardiovascular y la
persistencia de dislipidemia aterogénica, se inicié tratamiento con inhibidores
de PCSK®9, con buena tolerancia inicial.

El paciente continua en seguimiento estrecho en consultas externas, con
monitorizacion periddica de funcidn renal, proteinuria, perfil lipidico y control
metabdlico, manteniéndose pendiente de reevaluacion de la indicacion de
biopsia renal en funcion de la evolucion clinica.

Discusion

El sindrome cardiorreno-metabdlico constituye un paradigma integrador en el
que la obesidad, la diabetes mellitus tipo 2 y la hipertension arterial interactuan
de forma sinérgica, favoreciendo el desarrollo de enfermedad renal crénica y
aumentando de forma significativa el riesgo cardiovascular. En este contexto, la
denominada enfermedad renal metabdlica emerge como un fenotipo clinico
cada vez mas reconocido, caracterizado por proteinuria relevante y deterioro
progresivo de la funcién renal.(1)

En el caso presentado, la presencia de proteinuria significativa planteo el
dilema clinico de la indicacion de biopsia renal. Sin embargo, la larga evolucion
de la diabetes, la obesidad severa, la ausencia de hematuria, el estudio
inmunoldgico negativo y los hallazgos ecograficos compatibles con dario renal
cronico orientaron hacia una etiologia metabdlica predominante(2). La marcada
reduccion de la proteinuria tras la optimizacion del tratamiento nefroprotector
reforzo retrospectivamente la decision de adoptar un manejo conservador
inicial, evitando una prueba invasiva sin impacto claro en la actitud terapéutica.

El discreto empeoramiento de la funcion renal observado durante el
seguimiento, con elevacién de la creatinina plasmatica, fue interpretado como
un fendmeno hemodinamico esperado, relacionado con la reduccion de la
hiperfiltracién glomerular tras la intensificacion del bloqueo del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y la introduccion de inhibidores del cotransportador
sodio-glucosa tipo 2. Este hallazgo, lejos de representar un fracaso terapéutico,
se asocia en multiples estudios a un mejor prondstico renal a largo plazo.(3)



Otro aspecto relevante del caso es la hipertrigliceridemia grave y su posible
contribucion a la progresion de la enfermedad renal. Aunque su papel causal
sigue siendo objeto de debate, la evidencia emergente sugiere que la
dislipidemia aterogénica puede inducir lipotoxicidad renal, inflamacion vy fibrosis,
especialmente en pacientes con obesidad y resistencia a la insulina. En este
contexto, el control intensivo del perfil lipidico adquiere un papel relevante no
solo desde el punto de vista cardiovascular, sino también potencialmente
renal.(4)

La intolerancia a estatinas observada en este paciente obligd a replantear la
estrategia hipolipemiante, optandose por inhibidores de PCSK9, lo que refleja
la necesidad de un abordaje individualizado en pacientes con riesgo
cardiovascular muy elevado y comorbilidad renal.(5) Este enfoque refuerza la
importancia de tratar de forma simultanea los distintos componentes del
sindrome cardiorreno-metabdlico.

Resumen final / Conclusion

Se presenta un caso de sindrome cardiorreno-metabdlico con enfermedad
renal crénica y proteinuria significativa. El manejo planted6 dilemas clinicos
relevantes, especialmente la indicacion de biopsia renal y el abordaje de la
dislipidemia grave. Se opt6 por un tratamiento integral nefroprotector y
metabdlico, priorizando terapias con beneficio renal y cardiovascular. El caso
ilustra la necesidad de una estrategia individualizada en el sindrome
cardiorreno-metabdlico para modificar el prondstico.
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