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ABREVIATURAS

AHA: American Heart Association

ARM: Antagonistas de receptores de mineralocorticoides
ARNTI: Antagonista del receptor de angiotensina inhibidor
de neprilisina

ARA II: Antagonistas de receptores de angiotensina II
BNP: Péptido natriurético tipo B

DA: Diuréticos de ASA

ECG: Electrocardiograma

ECR: Ensayos Clinicos Randomizados

ESC: European Society of Cardiology

EV: Endovenoso

FC: Frecuencia Cardiaca

FEVTI: Fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo

GAG: Glicosaminoglicanos

HD: Hemodialisis

IC: Insuficiencia cardfaca

IAC: inhibidores de la Anhidrasa Carbénica

ICA: Insuficiencia Cardiaca Aguda

ICC: Insuficiencia cardiaca congestiva

IC-FElr: Insuficiencia cardfaca con fraccién de eyeccién le-
vemente reducida

IC-FEm: Insuficiencia cardfaca con fraccién de eyeccién
mejorada

IC-FEp: Insuficiencia cardfaca con fraccién de eyeccién pre-
servada

IC-FEr: Insuficiencia cardfaca con fraccién de eyeccion re-
ducida

IY: Ingurgitaciéon Yugular

IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
IR: Insuficiencia renal.

IRA: Insuficiencia renal aguda.

IRC: Insuficiencia renal crénica.

iSGLT-2: Inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa
tipo 2

NT-proBNP: Porcién N-Terminal del propéptido natriuré-
tico cerebral

PVC: Presion Venosa Central

PCWP: Presién Capilar Pulmonar.

RD: Resistencia a los diuréticos

Sa02: Saturacién de Oxigeno.

SFH: Solucion fisiol6gica hiperténica.

SRAA: Sistema Renina Angiotensina Aldosterona

TZ: Tiazidas

TFG: Tasa de Filtrado Glomerular

UF: Ultrafiltracion

VD: Ventriculo Derecho

VI: Ventriculo Izquierdo
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ACRONIMOS DE ENSAYOS CLINICOS

ADHERE: Acute Decompensated Heart Failure National
Registry

ADVOR: Acetazolamide in Decompensated Heart Failure
with Volume Overload trial

ATHENA-HF: Aldosterone Targeted Neurohormonal
Combined with Natriuresis Therapy in Heart Failure trial
CARRESS-HF: Cardiorenal Rescue Study in Acute Decom-
pensated Heart Failure

CLOROTIC: Combining loop with thiazide diuretics for
decompensated heart failure

DOSE-AHF: Diuretic Optimization Strategies Evaluation
trial

EMPAG-HF: Effects of Early Empagliflozin Initiation on
Diuresis and Kidney Function in Patients with Acute De-
compensated Heart Failure

EMPA-RESPONSE-AHF: Randomized, double-blind,
placebo-controlled, multicentre pilot study on the effects of
empagliflozin on clinical outcomes in patients with acute
decompensated heart failure

EMPULSE: A Study to Test the Effect of Empagliflozin in
Patients Who Are in Hospital for Acute Heart Failure
ENACT-HF: The Efficacy of a Standardized Diuretic Proto-
col in Acute Heart Failure study

ESCAPE: Evaluation Study of Congestive Heart Failure
and Pulmonary Artery Catheterization Effectiveness study
EVEREST: Effects of Oral Tolvaptan in Patients Hospitali-
zed for Worsening Heart Failure

PIONEER-HF: Angiotensin-Neprilysin Inhibition in Acute
Decompensated Heart Failure

PURE-HF: Peripheral Ultrafiltration for the Relief From
Congestion in Heart Failure

PUSH-AHF: Natriuresis-guided diuretic therapy in acute
heart failure: a pragmatic randomized trial

ROSE-AHEF: Renal Optimization Strategies Evaluation trial
STRONG HF: Safety, tolerability and efficacy of up-ti-
tration of guideline-directed medical therapies for acute
heart failure

TRANSFORM-HEF: The Torsemide Comparison with Furo-
semide for Management of Heart Failure trial
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1. INTRODUCCION

Puntos claves:

- Congestion en IC: aumento de presiones de llenado
cardiaco por acumulacién de liquido en los comparti-
mentos intra y extravascular.

- Congestion no es sinénimo de hipervolemia.

- Congestién intravascular: redistribucion hidrica co-
partimental sin aumento de volumen.

- Congestién tisular o intersticial: retencién hidrica
mantenida intravascular con desplazamiento al in-
tersticio.

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome que se carac-
teriza por episodios de descompensacién aguda, que se
asocian con aumento de la morbimortalidad y alto costo en
salud'? La mayoria de estas descompensaciones se mani-
fiestan por el desarrollo de signos y sintomas por conges-
tién, por lo cual el uso de diuréticos es fundamental para el
manejo de estos pacientes. (Figura 1)

El tratamiento en estas situaciones es complejo porque ade-
mas del seguimiento crénico guiado por los ensayos clini-
cos randomizados (ECR), se requieren medidas desconges-
tivas que alteran la respuesta al mismo y motivan mayores
intervenciones en el tratamiento.
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FIGURA 1.
Mecanismos fisiopatolégicos de la congestion

Por ello, el comité de Insuficiencia Cardiaca e Hipertensién
Pulmonar de la Federacién Argentina de Cardiologia lan-
za estos lineamientos y recomendaciones respaldada por la
evidencia actual para el manejo de la congestién, tanto en
su diagndstico, evolucién y tratamiento. Esta gufa brinda
herramientas précticas para la adecuada interpretacién y
estrategia terapéutica de la congestién en pacientes con IC
y pretende ser tomada como una base tanto del cardiélogo
clinico como del especialista en IC, sin reemplazar el juicio
clinico de cada profesional en cada situacién.

2. DEFINICION DE CONGESTION

La congestién en la IC se define como un aumento de las
presiones de llenado cardfaco como consecuencia de la acu-
mulacién de liquido en los compartimentos intra y extravas-
cular. Sin embargo, la congestién no significa exclusivamente
la existencia de hipervolemia, por lo cual se introducen dos
conceptos: congestién tisular e intravascular (Figura 2).

No siempre en la congestién hay aumento de liquido o
hipervolemia, en la redistribucién compartimental el de-
terioro de la capacitancia, la activacién neurohormonal,
determinan un aumento de las presiones de llenado con el
resultado de congestién pulmonar.

La interpretacién de la fisiopatologia de estos fenotipos de-
pende de la variabilidad de las presiones de llenado que se
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FIGURA 2.
Redistribucion de la congestién en ICC

modifican segtin la funcién sistélica y diastélica, el volu-
men plasmatico y la capacitancia venosa, asociado a su vez
con la activacién neurohumoral que induce una elevacién
de la avidez renal de sodio y agua, lo que resulta en un
aumento del volumen plasmdtico. Ademds, el aumento de
la estimulacién simpaética genera vasoconstriccién arterial
y venosa esplacnica, lo que resulta en la redistribucién de
volumen hacia el territorio cardio pulmonar.

La circulacién espldcnica constituye el principal reservorio
de sangre que, debido a la baja resistencia vascular y la alta
capacitancia, recibe el 25% del gasto cardiaco y contiene en-
tre el 20-50% del volumen sanguineo total. Se estima que
pueden coexistir tres situaciones por las cuales se produce
un manejo inadecuado de volumen que conlleva a la des-
compensacién de la IC:

1- un mecanismo pasivo, donde la capacidad de almacena-
miento del lecho vascular esplédcnico se encuentra deterio-
rada, lo que reduce la posibilidad de amortiguar el exceso
de liquido;

2- un mecanismo activo, donde la activacién simpdtica con-
tribuye al desplazamiento del liquido hacia la circulacién
efectiva con aumento de la precarga y presencia de edema
intersticial;

3- un mecanismo cardiorrenal, donde se produce una inte-
raccién directa entre ambos mecanismos que lleva a reten-
cién de liquido inadecuada®.

Las diferentes y variadas formas en las que se relacionan
los compartimientos intersticiales e intravascular determi-
nan la heterogeneidad en la distribucién y severidad de la
congestion*.

3. DIAGNOSTICO Y EVALUACION DE LA
CONGESTION

Puntos claves:

¢ La congestién se detecta mediante el interrogatorio
y examen fisico, las herramientas que pueden ayudar
a su precoz pesquisa incluyen los biomarcadores y al-
gunos parametros ecograficos del corazén, pulmén y
otros érganos.

e La congestién puede ser a predominio derecho,
donde existe ingurgitacién yugular, edemas y ascitis
o0 a predominio izquierdo en donde se observa edema
pulmonar y tercer ruido cardiaco.
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FIGURA 3.
Deteccion y herramientas multiparamétricas

a. Deteccién y herramientas multiparamétricas: clinica,
analitica y ultrasonido.

Debido a la naturaleza invasiva de la estimacién por catete-
rismo de la PVCy la PCWE, que son el estdndar de oro para
diagnosticar congestién, es necesario estimar estas presio-
nes mediante el examen fisico y otros métodos no invasi-
vos (Figura 3). La ingurgitacion yugular (IY) es el m4s tutil y
accesible signo que predice tanto congestién derecha como
izquierda, y suele acompaiiar a la descongestién con el tra-
tamiento diurético, ademads de asociarse a eventos adversos
como muerte, muerte por IC u hospitalizacién por IC>3. El
examen del estado de la volemia se completa con la evalua-
cién del reflujo abdomino-yugular, la ascitis y los edemas,
la presencia de bendopnea y la respuesta a la maniobra de
Valsalva®. Aun asi, el examen fisico puede ser normal (au-
sencia de estertores, edemas o IY) hasta en el 42 % de los
pacientes con PCWP elevada®.

Dentro de la evaluacién del paciente congestivo, surgen
herramientas de evaluacién. Nétese que la evaluacién cli-
nica ocupa un aspecto importante de la deteccién. Los pa-
rametros objetivos confirman y aumentan el porcentaje de
deteccién. La deteccién del fenotipo permite abordar un
tratamiento mds individualizado.

El estiramiento de las fibras miocardicas lleva a un incremento
de los péptidos natriuréticos (BNP), los cuales reflejan incre-
mento de las presiones intracavitarias (congestién vascular) y
tienen un alto valor predictivo negativo para descartar ICA,
escenario que se sensibiliza si se combina con sintomas y sig-
nos de congestién y una Radiograffa de térax compatible con
ICA. La reduccién de los BNP se asocia a la disminucién de las
presiones intracavitarias y del didmetro de la VCI%
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Se puede estimar la congestién derecha e izquierda con
el abordaje ecogréfico de la vena cava y de los patrones
Doppler de la vélvula mitral, respectivamente, aunque estos
pardmetros son menos precisos en ICA y en IC avanzada®.
Actualmente la ecograffa pulmonar es superior a la radio-
grafia de térax para evaluar la congestién, ya que detecta
precozmente lineas B, que son expresién de edema intersti-
cial y alveolar, y derrame pleural en forma sencilla y facil-
mente reproducible’.

Existe un sistema de cuantificacién de la congestién visce-
ral denominado VExUS, que evalda la VCI inicialmente y
luego los Doppler venoso intrarrenal, de la vena hepadtica y
de la vena porta®. Este protocolo identifica la PVC alta con
posible riesgo orgdnico visceral y ayuda a una monitoriza-
cién no invasiva del tratamiento de descongestién’.

b. Clasificacién por fenotipos (tipo vascular y tipo cardia-
co) y diagnésticos diferenciales.

Actualmente la sobrecarga de liquidos se puede clasificar
segun el tiempo de evolucién en aguda o crénica, segtin la
regionalidad de su distribucién en sistémica o pulmonar,
segin el compartimento involucrado en intravascular, in-
tersticial o de terceros espacios, y segtin la manifestacién
en clinica o subclinica®. Depende de una dindmica relacién
entre la funcién del corazén y de los compartimientos in-
tersticial e intravascular, del estado del endotelio y de la
homeostasis renal/ tubular®.

La ESC en 2021 propuso clasificar la ICA segtn la regio-
nalidad de la congestién en IC con predominio de liquido
periférico (fallo del VD e hipertensién pulmonar), y en ICA
con predominio de liquido pulmonar (fallo del VI), donde
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existe edema pulmonar y vasoconstriccién esplacnica’®.
El corazén normal acomoda las presiones de carga sin in-
crementar sustancialmente las presiones de enclavamiento
pulmonar. En pacientes con ICA esa regulacién esta altera-
da, con mal funcionamiento de la torsién sistélica y de la
distorsién diastdlica e incremento de las presiones capilares
pulmonares. Asimismo, la interdependencia ventricular y el
desacople entre el VD y la AP contribuyen a este fenémeno.
A su vez el volumen de sangre venosa puede ser:

a) no estresado, que es un volumen depositado en venas de ca-
pacitancia que puede ser devuelto a la circulacién central de ser
necesario, y representa el 70% del total del volumen venoso;
b) estresado, que representa el 30% del total, y es el encar-
gado de aumentar la tensién de la pared, determinando el
retorno venoso y la precarga. En ICA existe un hipertono
simpdtico que genera desplazamiento del volumen no es-
tresado al estresado, con incremento repentino de la pre-
sién venosa central y congestion. Este tipo de congestién se
denomina vascular®.

Cuando existe excrecién alterada de sodio y agua por ac-
tivacién neurohormonal y disfuncién cardiorrenal, se pro-
duce una sobrecarga vascular gradual con incremento del
sodio y del liquido extracelular, lo que se denomina con-
gestion tisular. Esto se ve favorecido porque la red de glico-
saminoglicanos (GAG) existente en el endotelio pierde dis-
tensibilidad, y no contiene el exceso de liquido generado,
y éste se termina acumulando en el espacio intersticial. La
acumulacién de liquido en el intersticio se puede ver exa-
cerbada por varios factores:

a) la carga total de sodio produce mayor disfuncién de los
GAG,

b) la disminucién de la osmolaridad plasmadtica (hipona-
tremia dilucional), ¢) la inflamacién y el incremento de la
permeabilidad vascular'.

Por ello, el fenotipo de ICA puede identificarse como vascular
(o congestién intravascular) e intersticial (congestion tisular).
La congestién vascular, cual se caracteriza por un incremento
persistente de las presiones de llenado por disfuncién cardia-
ca y deterioro de la capacitancia o aumento del tono simpa-
tico a nivel del sistema esplécnico, inducido por activacién
de receptores adrenérgicos (al y a2), lo que genera cambios
inmediatos del volumen desde estos vasos a la circulacién
sistémica, incrementando la precarga sin cambios absolutos
de la volemia total®. Este fenémeno se observa frecuentemen-
te en pacientes que no presentan incremento del peso previo
a la consulta a pesar de haber aumentado sus presiones de
llenado ventricular, algo que sucede habitualmente en con-
textos de hipertensién arterial con aumento repentino de
presiones de llenado pulmonares y cardiacas.

Por otro lado, la congestion tisular se manifiesta por reten-
cién hidrica mantenida y progresiva en el territorio vascu-
lar, que conduce a un aumento de las presiones hidrosté-
ticas del compartimento vascular. Producto del disbalance
entre liquido intersticial y capilar (ley de Starling) y otros
factores, el volumen intravascular se desplaza hacia el in-
tersticio®. Inicialmente, el sistema linfatico drena el exceso
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FIGURA 4.
Clasificacion de la congestién por fenotipos
Se distingue en la clasificacién el componente de presiéon y volumen, con

las diferencias de presentacién y la respuesta al tratamiento. Es de es-
perar que en la congestion tisular sean necesarios mayores dosis de DA.
VE: volumen estresado. VNE: volumen no estresado.

de liquido, hasta alcanzar una meseta en su capacidad de
absorcién, y comienza a acumularse a nivel tisular®.

Esta situacion se ve exacerbada por: la inestabilidad de gli-
cosaminoglicanos determinada por sobrecarga de sodio en
el intersticio; la disfuncién del drenaje linfatico dada por
aumento de la presién venosa central, alteracién de su inte-
gridad o de su funcionalidad; y el aumento de permeabili-
dad vascular ocasionada por dafio directo como sucede en
la diabetes, o por la liberacién de citoquinas secundarias a
isquemia, inflamacion, etc.

Si bien generalmente coexisten ambos fenotipos, uno es
el que predomina, por lo cual su adecuada identificacién
permite un mejor enfoque de evaluacién y tratamiento con
mayor precisién (Figura 4).

4. ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO
EN LA CONGESTION

Puntos claves:

e La terapia con diuréticos en pacientes congestivos
debe ser individualizada de acuerdo con la situacién
clinica del paciente y tratamiento previo.

® La piedra angular del mismo es el uso de diuréti-
cos de asa, siempre teniendo en cuenta la respuesta
a los mismos y su dosis. El bloqueo secuencial de la
nefrona y su razon se hace de acuerdo con el efecto lo-
grado, caracteristicas del paciente y su medio interno.
e La deteccién de la euvolemia es necesaria en el con-
tinuo del tratamiento y evaluacién prealta




8 Cristian ]. Nuiiez et al | Rev Fed Arg Cardiol. 2025; 54 (Suplemento 1): 3-18

DOSIS INICIAL DOSIS MAXIMAS

Furosemida: 20-40 mg

1 0 2 veces diarias Wbl

HCTZ: 25 mg 1 o 2 veces diarias 200 mg/dia
Indapamida: 2,5 mg dia 5 mg/dia

Clortalidona: 12,5-25 mg dia 100 mg dia

Acetazolamida: 250 mg 500 mg/dia
cada 12 hs VO por 3 dias

Comité de enda
( ( (o mmszﬁan
~ Pulmonar

FIGURA 5.
Diuréticos disponibles y dosis.
HCTZ: hidroclorotiazida.

a. Uso de farmacos contemporaneos: evidencia actual.
Los intentos de realizar estrategias para descongestionar al
méximo a los pacientes con diuréticos (DA, HCTZ, IAC)
mejoraron los signos de congestién, pero no lograron mejo-
rar significativamente en sintomas, calidad de vida, reducir
los reingresos hospitalarios y/o las muertes. ECR recientes
han demostrado que la terapia médica dirigida por guias
después de un ingreso por ICA condujo a una mayor des-
congestién y mejores sintomas, calidad de vida y resultados
confirmados por estudios recientes de ICA como STRONG-
HE, EMPULSE, PIONEER-HF entre otros (Figura 5 y 6)*> %14,
El enfoque principal para mejorar la descongestion, es de-
cir, agregar un agente diurético de segunda linea a un agen-
te diurético de asa, reservado para aquellos pacientes que
no responden a los mismos, se propone como un objetivo
clave del tratamiento farmacolégico en la ICA.

En las dltimas décadas ha mejorado el conocimiento e inter-
pretacién de la resistencia a los diuréticos y su importancia
en la ICA, destacando que la persistencia en la congestién
sigue siendo un problema importante’. Esta comprensién,
junto con el avance de resultados publicados que respaldan
el uso de las mediciones puntuales de sodio (natriuresis)
como marcador para guiar la terapia descongestiva, ha lle-
vado a la realizacién de nuevos estudios que examinan la
mejora de tratamientos para la descongestion.

Dos de estos estudios destacados que fueron publicados
en los dltimos afios, ADVOR y CLOROTIC, investigaron
estrategias farmacolégicas para una mayor descongestién
mediante agentes natriuréticos adicionales'®"”. En ADVOR,
donde el principal criterio de valoracién fue una descon-
gestién exitosa a los 3 dfas, segiin una puntuacién de con-
gestiéon definida por edema periférico, derrame pleural y
ascitis, se examiné la administracién de IAC o placebo en
519 pacientes con ICA, signos de sobrecarga de liquidos
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FIGURA 6.

Sitios de Accién de los diferentes diuréticos en la Nefrona
HCTZ: hidroclorotiazida, ARM: antagonistas del receptor mineralocor-
ticoide, iISGLT2: inhibidor del receptor SGLT2

periféricos y péptidos natriuréticos elevados. El estudio
cumpli6 su criterio de valoracién principal mostrando que,
tanto al 4to dia como en el alta, mds pacientes en el grupo
de IAC tuvieron una descongestiéon exitosa que con place-
bo. Se destaca una mayor incidencia de hipopotasemia e
hipotensién arterial, teniendo en cuenta que sélo aproxi-
madamente la mitad de los pacientes fueron tratados con
un inhibidor del SRAA de cualquier tipo, sin cambio du-
rante la admisién, y s6lo la mitad recibié6 un antagonista
del receptor de mineralocorticoides (ARM) al ingreso y dos
tercios al alta.

El segundo estudio fue el CLOROTIC, en el que participa-
ron 230 pacientes con ICA y antecedentes de dependencia
de furosemida 80 a 240 mg/d durante al menos 1 mes, quie-
nes fueron aleatorizados para recibir HCTZ o placebo. Los
dos criterios de valoracién coprimarios fueron el cambio
de peso y la disnea a las 72 horas. Se cumpli6 el criterio
de valoracién, mostrando un aumento significativo de 0,8
kg de pérdida de peso en el grupo HCTZ, asi como una
mayor mejoria en la disnea. Es de destacar que los pacien-
tes inscritos en CLOROTIC tuvieron fraccién de eyeccién
mayoritariamente conservada (56%) y baja TFG (43,2 ml/
min/1,73m?), lo que sugiere que la insuficiencia renal signi-
ficativa puede haber sido mds prominente en la congestién
que la insuficiencia cardfaca.

En ambos estudios, la terapia de descongestién mejorada se
prob6 combinando agentes diuréticos de asa con un diuré-
tico de segunda linea, y este enfoque fue exitoso'® 1.

Los resultados de ADVOR y CLOROTIC parecen menos
prometedores que los de EVEREST, debido a que, en los 2
primeros estudios descriptos, la cantidad de pacientes fue
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FIGURA?7.

Evaluacién de la respuesta diurética 6ptima.

Propuesta de la evaluacién de la respuesta a los diuréticos, ba-
sada en una muestra aislada en donde se mide el sodio urinario.
Luego de la administracién de una dosis de furosemida, se toma
la muestra dentro de las dos horas.

NaU: sodio urinario en mmoles.

escasa; los efectos secundarios con respecto a los cambios
en la presién arterial, la creatinina y el potasio fueron cli-
nicamente significativos; y hubo tendencias hacia el au-
mento de la mortalidad'®. Por el contrario, EVEREST mos-
tré una mejoria de los sintomas, aunque pequeiia, esto no
se asocié con mds eventos adversos.

La evidencia mds sélida es a favor del tratamiento con
diuréticos de asa en dosis altas frente al tratamiento con
dosis bajas para los pacientes ingresados en el hospital con
insuficiencia cardfaca; sin embargo, esto no se refleja en
las gufas.

b. Aplicacién practica de diuréticos en ICA

En pacientes internados el tratamiento descongestivo se
inicia luego de evaluar la congestién en forma multipa-
ramétrica y determinar especificamente el fenotipo. La
piedra angular del tratamiento es el uso de DA, cuyas
dosis varfan de acuerdo con uso previo de los mismos™.
En aquellos virgenes de tratamiento, esta recomendado
una dosis inicial de 20-40 mg en bolo EV, mientras que en
aquellos con uso previo es razonable duplicar la dosis am-
bulatoria. Es de destacar que los pacientes con diferentes
grados de IR la biodisponibilidad tubular estd reducida,
por lo que las dosis serdn mayores.

La respuesta puede ser valorada y es de mucha utilidad,
como se muestra en la figura 7.

De acuerdo con el estudio PUSH-AHF la utilizacién del
sodio urinario para evaluar si hubo respuesta o no a los
diuréticos se tradujo en mayor efectividad, no asi en me-
nor mortalidad, hospitalizacién o mejoria sintomdtica®.
Segun la respuesta, cuyo limite es 70 mmol /L, si es mayor
a lo mencionado se mantiene la dosis, en caso negativo

Diuriticos previos doble dosis de DA Sin trataméento previa DA 2040 ma

Duiresis > 150 ml
Respuesta suboptima, Na>70Meqll alas2hs
duplicar dosis, infusicn
continua. Asociar HCT a AL
sin hay slcalosis
matabelica hipacloremica

Mantensr
dasis hararia
= 24Hs
Evaluar congestion con
heamientas.
multiparametricas

Ho. evaluar

ratamiento y dosis S1 - Diveesis > 100mUH? - KO

Dugllicar dosis,
ot oss mas HCT 1AL
a8 Hs . B T
. it aumento de DA UF = Afiadir 4° en casode
.iﬁ;’f{;, 3 dirdtico, + Apoyo hemadindmico. disporver acuanético,
ML, MRA 6 ISGLT2 » Derivacion a centro de mayor complejidad = Solucitin fisioldgica

hiperttnica
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FIGURA 8.

Camino a la descongestion, algoritmo propuesto de tratamien-
to del paciente congestivo hospitalizado.

DA: diuréticos de ASA, HCT: hidroclorotiazida, IAC: inhibidores de la
anhidrasa carbénica, MRA: antagonistas del receptor mineralocorticoide,
iSLGT2: Inhibidores del receptor GLT2, UF: ultrafiltracién, Na: sodio.

se duplicard la dosis, pudiéndose evaluar la asociacién
con un segundo diurético: HCTZ o IAC segtin el medio
interno. Segin la evidencia de mejorfa de la congestién
y el criterio médico a las 24 hs se puede disminuir la do-
sis de diurético. En caso de persistencia se evalta el ritmo
diurético, si es mayor a 100 ml/h se mantiene dosis y se
duplica en caso contrario, asocidndose un tercer diurético
en este escenario. A las 48 hs, en caso de persistencia de
la congestién con buena respuesta, se mantiene la dosis,
caso contrario se duplicard hasta llegar a una dosis maxi-
ma de 400 a 600 mg de furosemida y se mantendra el 3°
diurético asociado, ya sea ARM o iSGLT2. Si a las 72 hs
persiste la congestion con falta de buena respuesta se pue-
de asociar un acuarético, en caso de disponer, o infusién
de solucién fisioldgica hiperténica (SFH)? 2. El protocolo
que se recomienda es la administracién de 150 ml en 30
minutos, acompafiado de una dosis de DA EV, esta dosis
puede variar entre 200 a 800 mg de acuerdo a la respuesta
previa. En el trabajo citado se utiliza via central y bomba
de infusién, pero puede ser adaptado segtin al centro. Los
controles y pardmetros utilizados con la SaO2, TA y FC,
asf como una evaluacién continua de signos congestivos.
Otros diuréticos utilizados pueden ser la torasemida y bu-
metadina, no disponibles en la Argentina. También las TZ
pueden utilizarse, pero sélo se dispone de presentacién
via oral. Es recomendacién de este comité considerar en
esta situacién la participacién del nefrélogo para evaluar
UF y, en caso de ser necesario, la derivacién a centro de
mayor complejidad.
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5. EUVOLEMIA Y DETECCION DE CONGESTION RE-
SIDUAL PRE-ALTA, CONGESTION PERSISTENTE Y
BLOQUEO SECUENCIAL DE LA NEFRONA

El estado de euvolemia se relaciona con un volumen de
fluido 6ptimo para permitir que el cuerpo satisfaga sus
demandas metabdlicas sin exceso de liquido intersticial o
el incremento en presiones de llenado cardiaco. De hecho,
tanto el examen fisico como la mayoria de las pruebas clini-
cas no invasivas para detectar la congestién se han utiliza-
do como sustitutos de la presencia de presiones de llenado
aumentadas (presién auricular derecha >7 mmHg o PCWP
>18 mmHg).

La determinacién de la euvolemia o el punto 6ptimo para
suspender la terapia descongestiva contintia siendo un de-
saffio fundamental en el manejo de la ICA. En el estudio
DOSE-HF sélo el 15% de los pacientes alcanzé el estado
euvolémico luego de la estrategia descongestiva aplicada®.
Por otro lado, la congestién clinica al momento del alta es
un fuerte predictor de mala evolucién y reinternacién, es-
pecialmente en el contexto de empeoramiento de la funcién
renal. El alivio de la disnea es un mal marcador de descon-
gestién, ya que los pacientes sin disnea a menudo todavia
tienen congestién clinica o hemodindmica significativa; el
mismo andlisis se aplica con relacién a la pérdida de peso
corporal (Figura 9) 2.

6. RESISTENCIA DIURETICA

Puntos claves:

¢ La resistencia a los diuréticos es un dilema clinico
engorroso que generalmente conlleva un mal pronés-
tico, y las opciones de manejo han sido pobremente
especificadas.

® Se debe ratificar la dosis y frecuencia adecuada des-
de un inicio, evaluando anticipadamente la respuesta
terapéutica a través de la diuresis/natriuresis.

¢ Incrementar y duplicar las dosis de diuréticos de
asa antes de considerar el bloqueo secuencial de la ne-
frona es clave para nuevamente evaluar la respuesta
de manera oportuna

Se la define como una inadecuada respuesta diurética y
natriurética a un esquema diurético escalonado y adecua-
do que no permite lograr descongestién efectiva, debido a
una menor sensibilidad al mismo, siendo un predictor de
eventos adversos en IC aguda, independiente de la tasa de
filtrado glomerular'?.

En paciente con IC el aumento de la reabsorciéon proximal
ocurre por cambios hemodindmicos y neurohormonales, en
la situacién de la resistencia a los diuréticos el aumento en
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FIGURA 9.
Deteccién de euvolemia prealta.

Integracion de los elementos clinicos y de los métodos de diagnéstico. La interrelacion de estos se sittia entre extremos de no
congestion y congestion, ayudando a la decisién del manejo del paciente al alta.
EAP: edema agudo de pulmén, VCI: vena cava inferior, RF: redistribucion de flujo, Rx: radiografia, BNP: péptido natriurético,

NtProBNP: propéptido natriurético cerebral.
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Mecanismos de la resistencia a los diuréticos
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FIGURA 10.
Mecanismos de resistencia a los diuréticos.
RD: resistencia diurética.

la reabsorcién distal es clave. Comprender las bases de la
respuesta diurética y los principales mecanismos de resis-
tencia diurética es valioso para administrar el tratamiento
diurético mas efectivo para cada paciente.

La resistencia a los diuréticos se puede dividir en términos
generales como prerrenal e intrarrenal® %. Esta dltima se
divide segtin los segmentos anatémicos de la nefrona en los
que surge el mecanismo de resistencia (Figura 10).

Los DA presentan una biodisponibilidad variable con una
curva logfstica dosis-respuesta, caracterizada por un um-
bral natriurético (dosis minima para generar natriuresis) y
un techo (dosis de diurético para generar natriuresis maxi-
ma). En pacientes con IC, el umbral natriurético es mayor y
el techo menor, y serd necesario administrar dosis altas de
diuréticos por via intravenosa o subcutdnea, ya que la via
oral puede no ser suficiente para superar dicho umbral. Asi,
estudios como el DOSE o el CARRESS-HF demuestran que
dosis altas de diurético son seguras y mads efectivas para
alcanzar la euvolemia'® %,

En casos resistentes a dosis altas de furosemida, para obte-
ner un balance natriurético positivo serd necesario combatir
el afan por el sodio en el resto de los puntos de la nefrona,
tanto a nivel proximal con IAC e iSGLT2 como a nivel dis-
tal con HCTZ, ARM y/o tolvaptan. En general, los pacien-
tes con baja eficiencia diurética tienen peores resultados, y
aquellos que exhiben baja eficiencia diurética con agentes
diuréticos de asa en dosis altas tienen el peor prondstico® .
En la Figura 11 se muestra un ejemplo practico de la admi-
nistracién inicial de furosemida en pacientes hospitalizados
con IC y congestion.

iuréticos de asa a

Pacientes que NO'

largo plazo, una pirica razonable

Pacientes que Sl
oral dos veces
dosis IV inicial

mg de furosemida

furosemida IV

FIGURA 11.

Ejemplo practico de administracién de diuréticos en el pacien-
te congestivo.

IV:intravenosa

7. EVALUACION TEMPRANA POST ALTA. ;CUANDO
Y COMO?

Puntos claves:

® La evaluacién de la congestion pre-alta constituye
un punto de gran importancia dado que es un predic-
tor de mortalidad.

¢ La evaluacién por puntajes tiende a detectar la con-
gestion residual.

¢ Las medidas clinicas simples, puntajes de ortopnea
y presencia de edemas periféricos permiten con alta
correlacién, determinar congestién residual

En pacientes que resolvieron su cuadro de congestién se-
vera, hipoxemia o disfuncién orgdnica, el préximo paso es
organizar la transicién de la internacién al alta domiciliaria.
De hecho, la etapa del alta se asocia a una fase vulnerable,
donde se evidencian tasas de reinternacién y muerte que no
son despreciables. Por lo tanto, las herramientas para eva-
luar la congestién adquieren un valor fundamental.

La evaluacién clinica es el método mds ampliamente usa-
do, pero también hay elementos de diagndstico disponi-
bles segtn los centros y experiencia. Los biomarcadores, la
evaluacién radiografica, la basqueda de descompensacién
hemodindmica con ecocardiogramas seriados y la ecografia
pulmonar en busca de cometas pulmonares son aspectos
importantes en la evaluacion.

Un elemento préctico para la evaluacién es el puntaje de or-
topnea que se realiza en la cama del paciente?. En él, segtin
la cantidad de almohadas utilizadas (mds de 2: 2 puntos, me-
nos de 2: 0 punto) y al edema periférico (sin edema o trazos:
0 punto, moderado: 1 punto, severo: 2 puntos), es posible
analizar el grado de congestién residual con un alto grado de
correlacién a biomarcadores y test de imdgenes, y predecir
rehospitalizacién o consultas de guardia (Figura 12)%.

Un puntaje utilizado antes del alta es el EHMRG, que eva-
lta la mortalidad y readmisiones en pacientes con IC*'. Este
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Variable Bajo Moderado Alto
Edad <60 60-70 >70
Diabetes no controlada descontrolada
Congestion no leve amoderada severa
Filtrado Glomerular normal 60-80 <60
Hb normal >10 <9
FC <70 70-100 >100
TA sistilica normal <110 <30
Biomarcadores normal <400 500-1000 >1000
Sa02 normal >92 <90
Potasio 4,0-4.5 <4,0 »4,5
Diuréticos previos no baja dosis alta dosis.
ECG no cambios leves ST dinamico, BCRI
Ingresa de urgencia no consultorio si

ECO Al/Cava/Pulmonar normal <26/>2,2<50%*15lineas  >26/>2,2>50%>30

Tele Rx de torax sin congestion hilios congestivo, ICT =0.5 infiltrado alveclar
Score de ortopnea Sin Almohada (0 pts) 1 Almohada (1 pto) 2 Almohada (2 ptos)
CAT25 <20 20-99 > 100

FIGURA 12.

Semaforo para evaluacién prealta.

De acuerdo con la presencia de pardmetros de evaluacion se puede reali-
zar una escala en pacientes en los que se piensa continuar el tratamiento
en el domicilio. Ademds permite individualizar aquellos pacientes mds
vulnerables con posibilidad de reinternacién.

Hb: hemoglobina, FC: frecuencia cardiaca, TA: Tensién Arterial, SaO2:
saturacién de oxigeno, ECG: electrocardiograma, CA125: antigeno del
cancer 125, ST: cambios en el segmento ST del electrocardiograma, BCRI:
bloqueo completo de rama izquierda.

incluye variables clinicas, como la edad, la presién sist6-
lica, FC, SaO2, traslado en ambulancia, uso de diuréticos
previos o cdncer activo, variables de laboratorio como la
creatinina, potasio o troponina y cambios en el ST de ECG.
Esta puntuacién permite identificar subgrupos donde sera
necesario un tratamiento mds agresivo y una internacién
mas prolongada.

Otro sistema de puntaje disponible es el MAGGIC, para es-
tratificar el riesgo en esos pacientes en los que ya se conoce
la FEVI®,

Por lo tanto, los pacientes elegibles para la transicién de la
internacién al alta deben cumplir varios requisitos, entre los
cuales la evaluacién de la congestién es un aspecto central
para evaluar y por la mayorfa de los métodos disponibles.

8. DESCONGESTION EFECTIVA Y TRANSICION A LA
TERAPIA ORAL.

Puntos claves:

® Los DA son el tratamiento principal para la descon-
gestion en ICC descompensada.

e Por su vida media corta no deben administrarse
diariamente sino en intervalos para no caer en rangos
subterapéuticos.

 Las combinaciones de diuréticos mejoran la eficacia
de los mismos y previenen la resistencia.

a. Diuréticos de asa
Los DA constituyen el eje central de cualquier tratamien-

to depletivo en pacientes con IC y sobrecarga de volumen,
utilizdndose en aproximadamente el 90% de los mismos®.
Suelen estar fuertemente unidos a proteinas (>90%) y nece-
sitan ser secretados hacia el tibulo contorneado proximal a
través de varios aniones organicos transportadores, por lo
que tanto la perfusién renal (disminuida en pacientes con
IC) asf como la concentracién del contenido de proteinas
plasmaticas pueden provocar un menor efecto diurético.
Los DA inhiben el transportador Na-K-2Cl en el asa ascen-
dente de Henle, y tienen el efecto diurético mas potente,
promoviendo la excrecién de sodio y cloruro y potasio,
aunque en menor medida que las TZ*. Vale destacar que
si bien la biodisponibilidad de la furosemida en altamen-
te variable por via oral (10-90%), con torasemida y bume-
tanida, la biodisponibilidad y la vida media obtenida por
via oral (80-90%) son mayores®. Evidencia reciente en pa-
cientes post-alta después de una hospitalizacién por IC, la
torasemida en comparacién con la furosemida no produjo
una diferencia significativa en la mortalidad por todas las
causas durante 12 meses, limitdndose las conclusiones por
las pérdidas durante el seguimiento y el cruce y falta de
adherencia de los participantes®.

Como se mencioné previamente, los DA presentan una
curva de respuesta natriurética muy marcada acorde a la
dosis indicada, pero cuando la misma llega a su “techo”,
el aumento de la dosis no incrementar4 la respuesta. Dicha
curva logaritmica en pacientes con IC aguda presenta inclu-
so un “techo” atin mds bajo, lo que responde a la indicacién
habitual de duplicar la dosis basal de DA que el paciente
utilizaba (Figura 13)¥. Dichos conceptos son fundamenta-
les al momento de instaurar un esquema depletivo en el
paciente ambulatorio, un lineamiento poco definido al dia
de hoy. Confirmando el verdadero estado de euvolemia (o
el mejor estado clinico al momento de externacién) se debe
indicar la menor dosis de DA que permite estimular una
diuresis efectiva. De eleccién deberian ser los DA de vida
media prolongada, pero al ser la furosemida la mds utiliza-
da se debe dosificar dos veces al dia (en lugar de una vez al
dfa), para minimizar los periodos en los que la concentra-
cién en el liquido tubular desciende por debajo de un nivel
terapéutico, que puede producir retencién de sodio post-
diurético o fenémeno “de frenada”*. La dosis varia entre 40
y 80mg en pacientes sin tratamiento previo y hasta 120-240
mg en los que ya la recibfan. Es de notar que se deberia
reevaluar a los 6 meses de euvolemia la conducta a seguir
en cuanto a su suspension o continuidad del tratamiento®.

b. Inhibidores de anhidrasa carbénica

La acetazolamida, reduce la reabsorcién de sodio en el ta-
bulo proximal y puede mejorar la eficacia diurética cuando
se afiade a DA. Facilita la descongestién principalmente
como terapia inicial y previene la resistencia a los diuréticos
asociada a la alcalosis metabdlica'® .

En una revision sistemdtica reciente, la acetazolamida pre-
sent6 un efecto beneficioso en pacientes seleccionados con
IC, incluso ambulatorios, al reducir el nivel de bicarbonato
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sérico y aumentar la natriuresis, con sélo ligeros cambios en
el pH sérico y la pCO2%. La acetazolamida también ayudé
a reducir los indices de apnea del suefio, ampliando su uso
potencial para la apnea del suefio en la poblacién con IC. A
pesar de que el estudio ADVOR fue realizado con adminis-
traciéon EV, en la Argentina la presentacién oral es la tinica
disponible. Se puede realizar el tratamiento con un nivel
de evidencia menor, a una dosis de 250 mg cada 12 horas.
A tener en cuenta es el limite del tiempo de tratamiento, ya
que no se recomienda m4s de 72 hs.

c. Inhibidores del cotransportador de sodio y glucosa 2
Mads alld de presentar el mayor grado de indicacién en IC
a través de todo el espectro de fraccién de eyeccién, los iS-
GLT2 cumplen un efecto diurético incluso en el pacientes
con IC estable*!.

Los iSGLT2 aumentan significativamente el volumen uri-
nario, lo que resulta en una reduccién aguda de peso y en
una disminucién exponencial del volumen extracelular IC
estable, por lo que su inicio no debe ser demorado®.

El uso de diuréticos no selectivos tiene éxito en el trata-
miento de pacientes con hipervolemia verdadera; pero con
frecuencia conduce a hipovolemia, disfuncién renal exce-
siva y/o activacién neurohormonal cuando se administra
a aquellos euvolémicos. En cambio, los iSGLT2 pueden
mejorar eficazmente el punto de ajuste de volumen renal,
permitiendo la adecuada excrecién urinaria en el contexto
de hipervolemia, ya que el efecto diurético es de corta dura-
cién, y no desencadenando una respuesta contrareguladora
en situacién de euvolemia®.

Todos estos beneficios fisiopatolégicos han sido certificados
por los estudios, tanto en la eficacia diurética como de obje-
tivos mds duros como el estudio EMPULSE® >4,

CF: clase funcional, iSGLT2: inhi-
bidor del receptor SGLT2

d. Tiazidas

Ante la congestion persistente o refractaria, el bloqueo se-
cuencial de la nefrona (junto a DA y ARM) es una combina-
cién potente y efectiva en términos de diuresis, pero conlle-
va un mayor riesgo de disfuncién renal y desequilibrio hi-
droelectrolitico, por lo tanto, debe usarse con cautela, sobre
todo en el paciente ambulatorio y/o con edad avanzada®.
Extrapolado a la IC aguda, deberia considerarse como diu-
rético de segunda linea incluso luego de los iISGLT?2 para el
tratamiento de la resistencia a diuréticos® *. Las dosis van
desde 25 mg en pacientes con funcién renal normal, 50 mg
con tasa de filtrado glomerular entre 20 y 50 ml/min y 100
mg en aquellos con valor menor a 20 ml/min.

e. Antagonistas del receptor mineraocorticoideo

Los ARM estdn fuertemente recomendados como agente
terapéutico modificador de la enfermedad en IC-FEr créni-
ca sintomadtica, para contrarrestar el escape de aldosterona
generado por sobreactivaciéon neurohormonal, por lo que
su inicio no debe ser demorado**%47.

En pacientes con IC aguda, el efecto diurético incremental
de la terapia con ARM mostré resultados dispares en el be-
neficio en cuanto a reduccién de NT-proBNP u otros para-
metros*®**. Sin embargo, las dosis altas de ARM resultaron
seguras, ya que no provocaron hiperpotasemia ni empeo-
ramiento de la funcién renal, siendo ttiles en pacientes que
entran en el circuito de pérdida de potasio ante un bloqueo
secuencial de la nefrona®*.
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9. DIURETICOS EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA
CRONICA Y MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS.

Puntos claves:

® Se recomienda en pacientes con IC usar la menor
dosis posible de DA y en casos seleccionados valorar
la suspensién de éstos.

® Se debe optimizar el tratamiento médico segun
guias actuales para IC, persiguiendo la méxima titu-
lacién de bloqueantes neurohormonales toleradas.

e El paciente con IC debe recibir la atencién de un
equipo multidisciplinario, con objetivo de potenciar
el autocuidado.

Los DA se recomiendan en la IC crénica para prevenir y
tratar los signos y sintomas de congestién, valido en todo el
espectro de la FEVI®.

En general, el objetivo a largo plazo es perseguir la dosis
mas baja tolerada de DA que permita el mantenimiento
efectivo del estado de euvolemia, por lo cual se sugiere un
descenso en forma gradual y solo plantear la retirada en
aquellos pacientes que hayan permanecido al menos seis
meses sin ninguna descompensacién y con tratamiento
diurético oral estableX. Para conseguir dicho resultado es
fundamental optimizar el tratamiento para IC segtin gufas
actuales y el manejo multi e interdisciplinario®. Esto favo-
rece la reduccién de eventos adversos como alteraciones hi-
droelectroliticas, insuficiencia renal, hipotensién sintométi-
ca, entre otras (Figura 14)%.
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FIGURA 14.

Diuréticos en ICC crénica y medidas no farmacolégicas.

Bnp: péptidos natriuréticos, NtProBNP: propéptido natriurético cere-
bral, ICFEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida,
ICFElr: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion levemente redu-
cida, ICFEp: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién preservada,
IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina, ARA:
antagonistas del receptor de angiotensina. BB: betabloqueantes, AMC:
antagonistas del receptor mineralocorticoide, iSGLT2: inhibidor del re-
ceptor SGLT2.

Para definir la implementacién de los DA debe considerar-
se la vida media de los mismos, con el objetivo de mantener
la efectividad de la droga. En el caso de la furosemida y bu-
metanida, que son de accién corta (menos de 3 hs), se debe
considerar indicar la dosis repartida cada 12 hs, en cambio
la torasemida con vida media més prolongada puede admi-
nistrarse en dosis diaria™

Se sugiere que durante la semana posterior a las modifica-
ciones de la dosis de diuréticos se realice un control estre-
cho para valorar resultados clinicos, la funcién renal y los
electrolitos.

Sin embargo, definir la dosis y esquema mds adecuado de diu-
rético en pacientes con IC crénica puede ser dificil y requiere
un seguimiento cuidadoso, especialmente luego de una des-
compensacién. Se debe evitar, si es posible, el uso crénico de
tiazidas en el paciente ambulatorio estable (bloqueo secuen-
cial de la nefrona), debido a que induce alteraciones electroli-
ticas graves que podrian no detectarse en este entorno®.

Se necesitan investigaciones adicionales para evaluar las
métricas ambulatorias (ademds de las presiones pulmo-
nares) del estado del volumen, lo que podria permitir una
adaptacién mds facil de la terapia con DA y predecir el éxito
del uso de bajas dosis o suspensién de los mismos*.

Medidas no farmacolégicas.

Los pacientes con IC deben ser tratados por equipos mul-
tidisciplinarios (cardiélogos y enfermeros especializados
en IC, y otras especialidades), en lo posible en contexto de
unidades de IC, para facilitar la implementacién de trata-
miento segtin las guias actuales, generando asf estrategias
de autocuidado y manejo integral de la patologia™.

La vacunacién contra enfermedades oportunistas como la
gripe, neumonia y SARS Cov2, entre otras, es indispensable
para disminuir el riesgo de descompensaciones™ 3,

En los adultos con IC, la deteccién y tratamiento de los fac-
tores de riesgo y comorbilidades es fundamental para la
estabilidad clinica® " %,

10. ALTERACIONES DEL MEDIO INTERNO

Puntos claves:

¢ La hiponatremia inducida por diuréticos es un ha-
llazgo de frecuente presentacién.

¢ La medicién de la osmolaridad plasmatica (Osm)
es fundamental, ya que su disminucién hace el diag-
nostico. Las asociaciones de diuréticos predisponen a
su aparicién.

* Los trastornos del K son frecuentes, predominan en
edades avanzadas y su reconocimiento ayuda a su co-
rreccién para la optimizacién del tratamiento.

a. Hiponatremia inducida por diuréticos.

La hiponatremia, definida por Na < 135 mEq/L, puede ocu-
rrir hasta en el 25% de los pacientes con ICA tratados con
diuréticos.
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Manejo de los trastornos del Sodio. Hiponatremia
mEq: miliequivalentes, mOsm: osmolaridad

Obedece a varios mecanismos y se distinguen dos principa-
les: por exceso de agua (dilucional en pacientes con ICA) o
por pérdida (deplecién por la utilizacién de natriuréticos).
Existe ademds una pseudohiponatremia en presencia de hi-
perglucemia, urea elevada o medios de contraste.

Es fundamental la medicién de la osmolaridad plasmatica
(Osm), ya que en el primer tipo estard disminuida y es la
forma de presentacién mds frecuente. El mecanismo fisio-
patolégico es la liberacién de vasopresina. Se corrige con
el aumento del flujo de la nefrona distal (DA, IAC, IECA,
inotrépicos). Evitar la asociacién de diuréticos tiazidicos
y amiloride que producen una profunda hiponatremia.
Como alternativa, se pueden usar iSGLT2 que incrementan
el flujo del nefrén distal. La restriccién de fluidos tiene poca
evidencia, ya que estos pacientes tienen un exceso de agua
de forma crénica, y el mecanismo subyacente es una inca-
pacidad de eliminar agua y no un aumento de la ingesta.
Por lo tanto hay que aumentar la eficacia en la diuresis®.
La hiponatremia por deplecién es mds precoz con tiazidas y
en mujeres afiosas. Hay un aumento de la excrecién fraccio-
nada de sodio en orina. Se corrige con soluciones isoténicas
con potasio y magnesio. Esta correccién debe ser enérgica
(Figura 15). El aporte se realiza con bolos de solucién isot6-
nicas evaluando el estado de volemia> !> .

b. Hipernatremia

La hipernatremia con valor > a 145 mEq/L, es rara y se sue-
le encontrar en pacientes hipovolémicos que también pre-
sentan un aumento de la concentracién urinaria de Na+.

El tratamiento es la disminucién o la suspensioén del tra-
tamiento diurético con aportes de soluciones isoténicas o
ringer segun el caso. En caso de reposicion de agua, se hard
con soluciones hipoténicas (Figura 16)%.

Hipernatremia > 145 mEﬂ.l
Hipovolermia Evaluar
N i Volemia
1-Correccion de
volumen con Solucion
fisioldgica, Ringer.
2- Suspender diuréticos.
(64 it e e

FIGURA 16.
Manejo de los trastornos del Sodio. Hipernatremia
mEq: miliequivalentes

c. Hipo/Hiperkalemia

La hipokalemia es una complicacién frecuente de los DA
y tiazidas, llamados diuréticos perdedores de potasio. En
cambio, los diuréticos de accion distal como ARM, amilori-
da y triamtirene, son ahorradores de potasio.

Ademas de la disminucién de la dosis o su suspensién, hay
que disminuir la ingesta de Na y considerar la adicién de
ahorradores de K y suplementos de K.

Los grupos de riesgo son pacientes afiosos, diabéticos, ICC
avanzada y la congestién residual a pesar del tratamiento.
Con respecto a la hiperpotasemia, los diuréticos ahorra-
dores de K intervienen bloqueando los canales epiteliales
de Na, evitando la eliminacién de hidrogeniones y K y los
ARM compiten con el receptor mineralocorticoide. Por lo
tanto, su incidencia es mayor en sujetos con enfermedad
renal crénica, ancianos, con diabetes, uso concomitante de
inhibidores del SRAA, AINES, TMP/SMX y heparina. En
este ultimo grupo se valorard el riego beneficio y se hard
monitoreo cercano de los niveles séricos de K.

En muchos escenarios se puede ademds disminuir la dosis
de lo ARM a la mitad (Figura 17) .

Escenario Tratamiento que priorizar

Normonatremia Tiacidas

Alcalosis metabdlica hipoclorémica Acetazolamida

Hipopotasemia _\ * Antialdosterdnicos (si FGE > 30 ml/min/1,73 m2)

Hiponatremia ! Suero salino hipertdnico Tolvaptan
T
Bajo gasto i Indtropos
FGE: filtrado glomerular estimado.
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FIGURA 17.
Escenarios clinicos hidroelectroliticos y propuesta de tratamiento.
FGE: filtrado glomerular estimado.
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11. UREMIA E INSUFICIENCIA RENAL.

Puntos claves:

* En pacientes con insuficiencia renal, tener en cuenta
que las dosis de diuréticos siempre deben ser mayo-
res para conservar el efecto.

* Tener siempre presente que las asociaciones con otros
tipos de diuréticos mejora su respuesta terapéutica.

¢ La UF se podria considerar una herramienta com-
plementaria al uso de diuréticos en pacientes con
congestién persistente, resistencia a diuréticos y em-
peoramiento de la funcién renal, en el &mbito de ICA
0 ICC agudamente descompensada.

® La DP es una alternativa en pacientes con ICC re-
fractarios al tratamiento convencional y en cuidados
paliativos.

Los diuréticos de asa se unen a la albiimina en un porcen-
taje mayor al 90%, por lo que acceden a su sitio de accién
por un transportador de aniones organicos y a la proteina
relacionada a resistencia a multidrogas 4 (Multidrug Resis-
tance-Associated Protein 4 —- MRAP-4) %. La urea y algunos
otros aniones utilizan el mismo transportador, por lo que en
estados de insuficiencia renal y uremia existe competencia
por el mismo transportados y, por lo tanto, es razonable in-
crementar la dosis del diurético de asa para que, por ley de
masas, éste desplace a la urea para ser transportado.
Ademas, existe la posibilidad de que el paciente sea resis-
tente a los diuréticos, con hipertrofia de la nefrona e hiper-
funcionamiento de los transportadores, por lo que asocia-
ciones con tiazidas, acetazolamida, ARM y/o iSGLT2, ade-
mas de terapias mds avanzadas como UF y didlisis perito-
neal en pacientes crénicos pueden requerirse en este grupo
de pacientes (Figura 18) #3762,

12. MENSAJES FINALES

En el tratamiento descongestivo el cardiélogo interviniente
debe tener en cuenta los aspectos fisiopatolégicos que parti-
cipan en la congestién. Es de gran ayuda la evaluacién cons-
tante de la congestién en el sujeto internado y ambulatorio.
Para ello, se cuenta con multiples herramientas de evalua-
cién multiparamétrica en donde la clinica es fundamental.
El uso hébil de la terapia diurética sigue siendo fundamen-
tal para el manejo de la IC. La comprensién de los efectos
fisiolégicos, asi como las propiedades farmacocinéticas y
farmacodindmicas, de estos medicamentos es clave para
un uso seguro y eficaz. Es necesario reconocer que diver-
sos escenarios pueden conducir a la resistencia a los diu-
réticos. En muchas ocasiones, ante la falta de repuesta a la
terapia farmacolégica se necesita ademds otros métodos
de descongestién, el manejo multidisciplinario preciso y la
participacién del nefrélogo contribuirdan a mejorar el estado
hemodindmico.

También hay que conocer los limites del tratamiento en el
lugar en donde se realiza, y la derivacién a centros de ma-
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Ventajas y desventajas de los diferentes medios de desconges-
tién en IR.
IR: insuficiencia renal, UF: ultrafiltracién

yor volumen y experiencia debe ser precozmente tomada
para evitar mayor deterioro del paciente e irreversibilidad
de su cuadro clinico.

A pesar de la actual experiencia clinica con agentes diuré-
ticos de asa, la investigacién cientifica permanente propor-
ciona informacién sobre un uso méds efectivo de diuréticos
que mejoran la préctica y los resultados clinicos.

Por ultimo, el tratamiento tiene también efectos adversos
que deben ser tenidos en cuenta, ya que muchas veces ame-
nazan con la vida del paciente.

El tratamiento no farmacolégico es, ademds, fundamental
de ser instaurado ya que las medidas dietéticas, profilaxis y
preventivas ayudan a mantener el estado euvolémico.
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