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El Levosimendán es un agente inotrópi-

co relativamente nuevo que se emplea

en casos de insuficiencia cardíaca des-

compensada y que ha demostrado, en

algunos casos descritos, que mejora la

función renal de los pacientes.

Presentamos el caso de un varón de 70

años de edad en seguimiento por en-

fermedad renal crónica de grado III y

de etiología no filiada, con un CCr de

45 ml/min en la última revisión. Entre

los antecedentes personales destacan:

gammapatía monoclonal de significado

incierto, neuropatía femorocutánea e

insuficiencia cardíaca de etiología mul-

tifactorial (cardiopatía isquémica, mio-

cardiopatía dilatada de origen no isqué-

mico, hipertensión pulmonar moderada,

enfermedad del seno portador de mar-

capasos), con numerosos episodios de
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descompensación que han motivado su

ingreso hospitalario. Sigue tratamiento

habitual con acenocumarol, carvedilol,

enalapril, torasemida, digoxina, atorvas-

tatina, alopurinol, ácido fólico, vitamina

B
12
, sulfato ferroso y Neorecormon.

Se produce el ingreso actual por una

nueva descompensación de su insufi-

ciencia cardíaca, con empeoramiento de

su grado funcional de disnea, ortopnea

importante, episodios de disnea paro-

xística nocturna, ascitis y edematiza-

ción de miembros con disminución pro-

gresiva de la diuresis. Además refiere

sangrado profuso por cuadro hemorroi-

dal, y en la analítica se comprueba de-

terioro de función renal.

En la exploración, el paciente está ta-

quipneico, con cianosis labial, ingurgi-

tación yugular y mala tolerancia al de-

cúbito. TA: 116/54. En la auscultación

cardiopulmonar presenta tonos rítmicos

a 69 lat/min, con R3 y soplo sistólico

1/6 en focos mitral y aórtico; presencia

de roncus y sibilancias dispersas, con

crepitantes en ambas bases pulmonares.

Presenta hepatomegalia y miembros in-

feriores edematizados hasta rodillas con

fóvea. Diuresis conservada en torno a 2

litros diarios. En la analítica se objetiva

empeoramiento de su función renal con

Cr 3 mg/dl, CCr estimado: 24 ml/min

(niveles basales de 2 mg/dl y 45

ml/min, respectivamente), urea 173

mg/dl, Na 132 mg/dl y K 6,4 mg/dl. Hb:

5,7 g/dl, requiriendo transfusión san-

guínea. El ECG muestra ritmo de mar-

capasos biventricular a 70 lat/min y en

la radiografía de tórax imagen de car-

diomegalia severa con signos de redis-

tribución vascular. Se realiza colonos-

copia con el único hallazgo de fisura

anal. El ecocardiograma muestra cavi-

dades izquierdas severamente dilatadas

con hipoquinesia global severa y con

FE estimada del 21%.

Se inicia tratamiento diurético intensivo

con escasa respuesta, por lo que se deci-

de tratamiento con Levosimendán en

perfusión a dosis de 12,5 mg i.v. durante

24 horas. El paciente fue evolucionando

favorablemente de forma progresiva de

su clínica congestiva, desapareciendo la
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venosa mediante la activación de los

canales del potasio sensibles al adeno-

sintrifosfato (ATP) de la fibra muscular

lisa vascular y, finalmente, produce in-

hibición de la fosfodiesterasa III2. Su

forma de administración es i.v. e ini-

cialmente se recomienda una dosis de

carga de 6-12 µg/kg durante 10 minu-

tos, y posteriormente una infusión de

0,05-0,2 µg-7 kg/min durante 24 h. Sus

principales efectos secundarios se de-

ben a su efecto vasodilatador: cefalea,

náuseas, hipotensión, etc.3.

Existen en la literatura varios trabajos

en los que se emplea Levosimendán en

pacientes hospitalizados con fallo car-

díaco, comprobándose el efecto benefi-

cioso de éste sobre la función renal in-

cluso al compararlo con el producido

con otro tipo de fármacos como dobu-

tamina, y manteniéndose este efecto a

los 3 meses de seguimiento, como ocu-

rre en nuestro caso4,5.

Por tanto, podemos concluir que Levosi-

mendán es una nueva alternativa terapéu-

tica en el tratamiento de la insuficiencia

cardíaca descompensada con fallo renal

secundario, mejorando los parámetros de

función renal y manteniendo este efecto

a lo largo de varios meses.

disnea y comprobándose mejoría de la

función renal, presentando al alta cifras

de creatinina de 1,8 mg/dl.

El paciente es revisado en consulta a los

6 meses, y se confirma persistencia de

esta mejoría en su función renal: Cr 1,5

mg/dl, CCr 52 ml/min.

En el manejo clínico del FRA los facto-

res primordiales son mantener la euvo-

lemia, un gasto cardíaco eficaz y una

presión de perfusión renal adecuada.

Para ello disponemos de expansores de

volumen, y cuando éstos resultan insu-

ficientes para restaurar la presión arte-

rial, se requiere la administración de va-

sopresores (dopamina y noradrenalina

como primera elección). Cuando la hi-

poperfusión periférica se debe a un cua-

dro de insuficiencia cardíaca aguda por

disfunción sistólica, los fármacos in-

otrópicos positivos con efecto vasodila-

tador por vía i.v. son una opción tera-

péutica, encabezando el Levosimendán

este grupo de fármacos1.

El mecanismo de acción de este fárma-

co es triple; por un lado, mejora la con-

tractilidad cardíaca al sensibilizar al

calcio a la troponina C. Por otro lado,

produce una vasodilatación arterial y
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