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Resumen

La congestion en pacientes con insuficiencia cardiaca representa una manifestacién de diversos procesos estructura-
les y funcionales cardiovasculares, asociada a alta morbimortalidad y reduccién de calidad de vida, se considera la
principal causa de ingreso a hospitalizacién y reingreso por insuficiencia cardiaca. Durante las ultimas décadas, se
ha logrado un mejor entendimiento de los diversos eventos fisiopatolégicos desencadenantes, lo cual ha mejorado su
prondéstico, diagndstico y tratamiento. Por estos constantes avances, es necesaria su frecuente revision y analisis. La
atencién del paciente con insuficiencia cardiaca y episodios de congestion es compleja y crucial. Su abordaje inicia con
el reconocimiento temprano de las manifestaciones clinicas, uso de métodos no invasivos diagndsticos, delimitacién
del perfil de congestién; consecuentemente, es necesario brindar un manejo oportuno, intensivo y eficaz que contem-
ple el empleo temprano de diuréticos intravenosos, la evaluacién de metas de descongestion y, en casos especificos,
terapia diurética combinada e incluso medicamentos vasoactivos o ultrafiltracién continua.
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Diagnosis and management of congestion in acute heart failure

Summary
Congestion in patients with heart failure represents a manifestation of various cardiovascular structural and func-
tional processes, associated with high morbidity and mortality and reduced quality of life, being considered the
main cause of hospitalization and readmission due to heart failure. During the last decades, a better understan-
ding of the various triggering pathophysiological events has been achieved, modifying their prognosis, diagnosis,
and treatment. Due to these constant advances, its frequent review and analysis is necessary. The care of patients
with heart failure and episodes of congestion is complex and crucial. Its approach begins with early recognition of
clinical manifestations, use of non-invasive diagnostic methods, delimitation of the congestion profile; followed by
timely, intensive, and effective management that contemplates the early use of intravenous diuretics, evaluation of
decongestion goals and, in specific cases, combined diuretic therapy, and even vasoactive medications or continuous
ultrafiltration.
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Diagndstico e tratamento da congestao na insuficiéncia cardiaca aguda

Resumo

A congestdo em pacientes com insuficiéncia cardiaca representa manifestagio de diversos processos cardiovasculares
estruturais e funcionais, associada a elevada morbidade e mortalidade e reducao da qualidade de vida, é considerada

a principal causa de internacgio e reinternacgio por insuficiéncia cardiaca. Durante as ultimas décadas, conseguiu-se

uma melhor compreensio dos varios eventos fisiopatolégicos desencadeantes, o que melhorou o seu prognéstico,

diagnéstico e tratamento. Devido a esses constantes avangos, sua revisio e andlise frequente se fazem necesséarias.
O cuidado de pacientes com insuficiéncia cardiaca e episédios de congestdo é complexo e crucial. Sua abordagem

inicia-se com reconhecimento precoce das manifestacoes clinicas, utilizacdo de métodos diagndsticos ndo invasivos,

delimita¢édo do perfil de congestdo. Consequentemente, é necessario proporcionar manejo oportuno, intensivo e eficaz

que inclua o uso precoce de diuréticos intravenosos, a avaliacdo das metas de descongestdo e, em casos especificos,

terapia diurética combinada e até mesmo medicagdes vasoativas ou ultrafiltragdo continua.
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Introduccién

La congestién en pacientes con insuficiencia car-
diaca (IC) representa una manifestacion de diver-
sos procesos estructurales y funcionales cardio-
vasculares concomitantes. Su fisiopatologia sigue
sin comprenderse por completo, en su mayoria se
atribuye a retenciéon de agua con la subsecuente
acumulacién de liquidos que desencadena expan-
sién vascular y edema tisular®?,

De hecho, la congestion es considerada la prin-
cipal causa de ingreso a hospitalizacién y reingre-
so por IC (riesgo del 30% de rehospitalizacién por
congestion residual), es el fenémeno fisiopatologico
clave responsable en las manifestaciones clinicas
(90%) y morbimortalidad asociada (10%)®. Su
evaluacién es tan compleja como crucial. Su tra-
tamiento oportuno y eficaz pueden mejorar el pro-
nostico® (ver figura 1).

Durante las tltimas décadas, producto de multi-
ples investigaciones y ensayos clinicos, se ha logra-
do un mayor entendimiento de los diversos eventos
fisiopatoldgicos desencadenantes, modificando las
diferentes estrategias diagndsticas y terapéuticas.
Por lo tanto, es necesaria su frecuente revisiéon®.
La presente analiza la evidencia actual desde una
perspectiva integral, buscando contribuir en el en-
tendimiento de la congestién, su evaluacién y la
optimizacién de su tratamiento a partir de la dis-
cusion de los diversos aspectos clinicos, fisiopatold-
gicos y farmacoldgicos.

Discusién

La congestiéon en la IC se define como signos y sin-
tomas de acumulacién de liquido en el comparti-
mento extracelular, que resultan en el aumento de
las presiones de llenado cardiaco®®. Su deteccién,
evaluacién y manejo deben considerarse una prio-
ridad en el tratamiento de la IC aguda (ICA)®.

Clasificacién de la congestion en insuficien-
cia cardiaca

La congestién en IC se puede dividir de formas di-
ferentes, las cuales en su totalidad representan un
continuo en el proceso de congestién. Segun el ini-
cio (aguda o croénica), distribucién regional (sisté-
mica o pulmonar), compartimento de distribucién
(intravascular o extravascular) y manifestacién
clinica (clinica o subclinica)®.

La congestién hemodindmica es una etapa si-
lente preclinica sutil y dificil de detectar, condi-
cionada por incremento de las presiones de lle-
nado del ventriculo izquierdo (VI) acompafnadas
de sobrecarga de volumen, que puede ocurrir en
ausencia de signos/sintomas clinicamente eviden-
tes. La congestion clinica se refiere a la presencia
de signos/sintomas relacionados con presiones de
llenado intracardiacas elevadas o acumulacién en
el espacio extracelular de tal magnitud que el exa-
men clinico la revela con facilidad®.

Acorde a su distribucién, la congestién intravas-
cular consiste en aumento del volumen plasmaético
total tras una reabsorcién excesiva hidrosalina y
redistribucion compartimental, principalmente
por venoconstriccién esplacnica, que lleva a un
aumento repentino de las presiones de llenado
pulmonar y cardiaco. La congestién tisular indica
un desbalance entre liquido intersticial y capilar,
regido por la ecuacién de Starling y otros factores,
como la inestabilidad de glicosaminoglicanos en
el intersticio, trastornos en el drenaje linfatico y
aumento de permeabilidad vascular. En conjunto,
determinan la expansién de liquido intersticial, lo
que genera edema periférico, derrame pleural y
congestion de parénquimas (pulmonar, intestinal,
hepatico y renal)®.

La congestidn sistémica reconoce la retencién de
liquidos como el mecanismo principal, caracteriza-
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Enfoque terapéutico estructurado de descongestion contemplando el reconocimiento temprano de las manifestaciones clinicas, el
uso de métodos no invasivos diagnésticos (biomarcadores, scores, estudios de imagen), la delimitacion del perfil de congestién,
seguido de un manejo oportuno, intensivo y eficaz que contemple el empleo temprano de diuréticos intravenosos, la evaluacion de
metas de descongestion y la terapia diurética combinada. IV: intravenoso; L: litros; mg: miligramos; h: hora.

Figura 1. Algoritmo de uso de diuréticos en la insuficiencia cardiaca y evaluacién de la respuesta descongestiva.

da por un aumento progresivo del peso corporal,
edema periférico, distensiéon yugular, hepatome-
galia, ascitis y estasis venosa renal. La congestién
pulmonar se caracteriza por empeoramiento de la
disnea, estertores pulmonares y lineas B en la eco-
grafia pulmonar®1©,

Fisiopatologia de la congestiéon en la insufi-
ciencia cardiaca

Los mecanismos subyacentes de la congestiéon en
la IC son heterogéneos y poco conocidos, fisiologi-
camente las presiones de llenado cardiaco son el
resultado integrado de la funcién cardiaca sisto-
lica y diastélica, las circulaciones intravascular e
intersticial-linfatica (volumen plasmatico, la capa-
citancia/distensibilidad venosa y drenaje linfatico)
y el funcionamiento renal (retencién hidrosalina)®.
La retencién de liquido comienza en el compar-
timento intravascular, con el consiguiente incre-
mento de las presiones hidrostaticas en los vasos
capilares que conducen a la congestion del tejido,
redistribucién del volumen plasmaético del compar-
timiento sistémico al pulmonar y venoso debido a
cambios en la capacitancia de las venas esplacni-
cas principalmente®!2.

Diagnéstico
La evaluacion de la congestion es uno de los prin-

cipales desafios en el tratamiento de la ICA, en la
actualidad la monitorizacion clinica no invasiva es
la principal herramienta que deberia utilizarse en
la practica clinica (scores, biomarcadores, estudios
de imagen)®¥ (ver figura 2).

a. Manifestaciones clinicas: los tradiciona-
les sintomas y signos, a pesar de su facil obten-
cién, suelen ser manifestaciones tardias de la
congestion, esto ofrece sensibilidad y especifici-
dad subéptima para el diagndstico, junto con una
rentabilidad limitada para la caracterizaciéon y
cuantificacién de su severidad®!?,

b. Scores clinicos en congestion: los pun-
tajes de congestién clinica reconocen y estiman
el grado de congestiéon. La mayoria son un com-
puesto de la gravedad de la ortopnea, ingurgita-
cién yugular y estertores. Entre los principales
scores se encuentran IC-BERG score y EVEREST
score. Desafortunadamente, sufren también de te-
ner sensibilidad y especificidad subéptima para el
diagndstico precoz’?.

c. Estudios de imagen: la radiografia de té-
rax es una estrategia accesible, rdpida y econo-
mica que evalia la congestion pulmonar a partir
del grado de hipertensiéon venocapilar. Se debe
considerar que en un 15% de casos podria estar
normal, a pesar de la presencia de congestién. Sin
embargo, en pacientes con predominio de falla car-
diaca derecha, la gran mayoria de los pacientes se
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Figura 2. Evaluacién integral, principales marcadores de
congestién.

presentaran sin datos de hipertension venocapilar
pulmonar®®'¥, La monitorizacién ecocardiografica
constituye una herramienta no invasiva valiosa
en la evaluacion de congestiéon pulmonar y sisté-
mica, mediante el empleo de diferentes protocolos
como POCUS (Point-of-Care) y VExUS (sistema de
clasificacién de la congestiéon venosa por ultraso-
nido) permite identificar y cuantificar el grado de
congestion, al evaluar la distensién y colapso de la
vena cava inferior, los patrones de flujo venoso re-
nal, suprahepatico y porta, ecografia pulmonar y
estimar las presiones de llenado intracardiacas®®.

d. Bioimpedancia transtoracica o cardio-
grafia de impedancia toracica: es una evalua-
cién no invasiva que determina el contenido de
fluidos tisulares e indirectamente el grado de con-
gestion intersticial. En ensayos clinicos ha demos-
trado reduccién de la mortalidad y de las tasas de
hospitalizacion por IC aguda (Impedance-HF)@19,

e. Biomarcadores de congestion:

Péptidos natriuréticos: su liberacién en la circu-
lacién es inducida por un aumento del estiramiento
y de la presién de auriculas y ventriculos. Niveles
circulantes elevados sugieren congestiéon intravas-
cular y, por lo tanto, intracardiaca, sin embargo,
el ensayo GUIDE IT no demostré beneficio como
marcador para guiar la estrategia terapéutica.

Antigeno de cancer 125 (CA125): es un mar-
cador de congestién extravascular liberado por el
tejido seroso (como el pericardio y la pleura) ante
estimulos mecanicos y/o inflamatorios provocados
por el edema. En el estudio CHANCE-HF, la tera-

pia de descongestién guiada por CA125 < 35 U/ml
redujo las rehospitalizaciones (IRR 0,49, IC 95%,
p = 0,008), sin modificaciones en la mortalidad
por todas las causas (16,6% vs. 18,1%; p = 0,689).
Es interesante cémo el CA125 pudo disminuir
las hospitalizaciones y el péptido natriurético no.
Esto no significa que un biomarcador es superior
al otro, sino que el actuar del médico con la infor-
macién brindada por estos biomarcadores es lo que
determina los resultados clinicos®®.

f. Evaluacién invasiva de congestion: tra-
dicionalmente, se ha considerado que el estandar
de oro para evaluar la congestién intravascular es
medir la presién auricular derecha y la presién de
la cuna capilar pulmonar (Pulmonary Capillary
Wedge Pressure) mediante el cateterismo derecho;
sin embargo, en el estudio ESCAPE (Evaluation
Study of Congestive Heart Failure and Pulmonary
Artery Catheterization Effectiveness) su uso en
el tratamiento de descongestién no demostré un
beneficio sobre la evaluacién clinica en dias fuera
del hospital (RR 1,00, IC 95%, p = 0,99) o morta-
lidad (10% vs. 9%, OR 1,26, IC 95%, p = 0,35)17,
No obstante, el estudio ESCAPE sufri6 de muchas
debilidades sobre la mejor forma de utilizar la in-
formacién brindada. Ademaés, la mayoria de los
pacientes tuvo el catéter de flotacién pocos dias, lo
cual hace improbable creer que la mayor parte del
tratamiento descongestivo estuvo verdaderamente
guiado por la medicién de presiones. Otro método
invasivo disponible es el dispositivo CardioMEMS,
el cual permite estimar el estado de volemia me-
diante la monitorizacién hemodindmica inaldm-
brica de la arteria pulmonar. De acuerdo con el
ensayo CHAMPION (The CardioMEMS Heart
Sensor Allows Monitoring of Pressure to Improve
Outcomes in NYHA Class III Heart Failure Pa-
tients), este dispositivo reduce en un 28% las tasas
de hospitalizacién en IC sintomética con reciente
hospitalizacién (HR 0,72; IC 95%: 0,59 a 0,88; p =
0,0013). Sin embargo, estudios subsecuentes han
mostrado que este dispositivo podria ser mejor en
pacientes con IC y FEVI preservada®®.

Tratamiento

El tratamiento temprano e intensivo de los pacien-
tes con IC estd asociado con tasas mas bajas de
reingreso temprano y mortalidad, situacién refle-
jada en el concepto de tiempo de “puerta a diuréti-
co”’. En el estudio REALITY-AHF (Registry Focu-
sed on Very Early Presentation and Treatment in
Emergency Department of Acute Heart Failure) se
observd que el tratamiento temprano con diuréti-
cos de asa intravenosos (< 60 minutos) se asocid
con una menor mortalidad hospitalaria (2,3% vs.
6,0%, p = 0,002 y un OR 0,39, IC 95%, p = 0,006).
A pesar de ello, vale la pena mencionar que este
estudio no prueba causalidad y es posible que la
administraciéon temprana de diuréticos mas bien



Revista Uruguaya de Cardiologia
Volumen 39| 2024

Diagndstico y manejo de la congestidn en insuficiencia cardiaca aguda

Gustavo Inzunza Cervantes, Juan Ramdn Herrera Gavilanes, Juan Betuel lvey Miranda y colaboradores

acido carbonico; NaHCO3: bicarbonato de sodio; K: potasio.

Corpusculo renal Tubulo Asa de Henle Tibulo Tiubulo
contorneado | contorneado colector
roximal i .
p 3 distal
|
Na  Reabsorcion Reabsoreion . [ Na Reabsorcion 5% ENaC
70% 90% glucosa y Reabsorcién Na/KATPasa
D ISGLT2 Reabsorcién
H2CO3 10% glucosa O O
0 (@) Diuréticos @]
H0 G:) tiazidicos 10%
Inhibidores de Clortalidona / 0O
1 hidr. Na- 2CH . o
daniicrasa idroclorotiazida]  viro
carbonica 1K Inhibe la V2R
. reabsorcion (ADEH)
Acetazolamida de NaCl
Bloguea la Natriuresis,
) reabsorcién de kaliuresis,
| NayHCOs
H
H Inhibidor del
i cotransportador de] P
i @ 1sp Diuréticos de asa
i sodio-glucosa 2
oo Furosemida i
Dapaglifiozina "
Inhibe la A Tnhibe 1“ Agonista de la aldosterona Vaptanos
reabsorcion de teabsorcion de . .
elucosa NayCl Espironolactona/ Tolvaptan,
P Natriuresis, Eplerenona o
E If;::ﬂ:ﬁ: Kaliuresis, Antagoniza los efectos de la llxw.aptmf y
i 6smosis. calciuresis aldosterona (inhibe conivaptin

Bloquea el receptor de

reabsorcion de Na e

incrementa absorcion de K) vasopresina 1 02

Acuaporesis

Figura representativa del mecanismo vy sitio de accion a lo largo de la nefrona de los principales
diuréticos. ENaC: canal de sodio epitelial; Na: sodio; H20: agua; ADH: hormona antidiurética; H2CO3:

Figura 3. Mecanismo de accién de los diferentes diuréticos.

refleje un equipo médico con mas experiencia en el
diagnostico y tratamiento de pacientes con IC; es
decir que la administraciéon temprana de diuréti-
cos seria mas bien un marcador de un tratamiento
adecuado en lugar de un mediador de mejorias en
el prondéstico?29,

Las estrategias terapéuticas para controlar la
congestiéon incluyen: diuréticos, vasodilatadores,
ultrafiltracién, antagonistas de la vasopresina,
antagonistas de los receptores de mineralocorti-
coides (ARM) y, potencialmente, también terapias
novedosas como secuestrantes intestinales y sere-
laxina®). Acorde al registro ADHERE (The Acute
Decompensated Heart Failure National Registry),
el 90% de los pacientes hospitalizados por IC reci-
ben diuréticos intravenosos (IV)®2? (ver figura 3).

Obijetivos de la terapia en la insuficiencia
cardiaca aguda descompensada

El objetivo de la terapia en pacientes que presen-
tan congestion es lograr un estado de euvolemia
mediante una descongestion completa, asegurar
presiones adecuadas que garanticen la perfusién
de los 6rganos y mantener las terapias médicas di-
rigidas por las guias, ya que estos medicamentos
también pueden aumentar la respuesta diurética
y mejorar la supervivencia a largo plazo® (ver fi-
gura 4).

Diuréticos de asa: son el pilar fundamental
del tratamiento descongestivo, bloquean la reab-
sorcién de sodio a nivel tubular por inhibicién del
importador Na+/K+/2Cl a nivel del asa ascenden-
te de Henle, donde aproximadamente 25-30% del
sodio filtrado se absorbe, lo que promueve natriu-
resis sustancial, asi como kaliuresis, calciuresis y
excrecion de magnesio. Otro mecanismo propuesto
en el alivio temprano de la disnea es la vasodila-
tacion sistémica. Los diuréticos de asa disponibles
son furosemida, torsemida y bumetanida. En el
pasado se utilizo el acido etacrinico, pero ya no se
encuentra disponible. Las dosis méas altas seguras
o efectivas de diuréticos de asa son desconocidas,
se reportan en la literatura dosis diarias totales
altas de hasta 1.500-2.000 mg. Cuando se usa en
infusién, en general es recomendable iniciar con
una dosis carga para asegurar un inicio rapido del
tratamiento®2+% (ver figura 5).

El estudio DOSE (Diuretic Optimization Strate-
gies Evaluation) fue un estudio factorial que com-
pard dosis alta vs. dosis baja, asi como infusién vs.
bolos de furosemida, sin encontrar diferencias en-
tre bolos o infusién. En la comparacién de la estra-
tegia de dosis alta con la estrategia de dosis baja,
hubo una tendencia no significativa hacia una me-
joria en los sintomas de los pacientes en el grupo
de dosis alta (AUC media, 4.430 vs. 4.171, p = 0,06)
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Figura 4. Objetivos durante el diagndstico y manejo de la
congestion en insuficiencia cardiaca aguda.

y una mejoria significativa en el volumen urina-
rio; se concluyé que las dosis altas podrian ser su-
periores en términos de descongestion a costa de
un incremento en la creatinina que no se asocié a
peor prondstico®. El DRAIN (Diuretic Response
in Advanced Heart Failure: Bolus Intermittent vs.
Continuous Infusion) demostré que en pacientes
con falla cardiaca avanzada la infusién de furose-
mida podria ser superior a los bolos (ausencia de
congestion 48% vs. 25%, p = 0,04)?7. En el ensayo
TRANSFORM-HF (Torsemide Comparison with
Furosemide for Management of Heart Failure) al
comparar torasemida con furosemida para el tra-
tamiento de la IC no hubo diferencias significati-
vas (mortalidad 26,1% vs. 26,2%, OR 1,02, IC 95%)®.
Diuréticos tiazidicos: bloquean el cotransporta-
dor de cloruro de sodio (NCC) en el tubulo contor-
neado distal, exhiben una accién sinérgica con los
diuréticos de asa, se usan como agentes de segun-
da linea en el tratamiento diurético combinado, en
caso de congestién “resistente” a altas dosis. Las
diferentes moléculas son hidroclorotiazida, clorta-
lidona, clorotiazida y metolazona; de estos, solo la
clorotiazida se encuentra en presentacién IV@Y, El
reciente ensayo CLOROTIC (Combining Loop with
Thiazide Diuretics for Decompensated Heart Fai-
lure) demostré que la adicién de hidroclorotiazida
al tratamiento con diuréticos de asa mejora la res-
puesta diurética en pacientes con ICA (reduccion
de peso de -2,3 frente a -1,5 kg, p = 0,002; uresis
1.775 ml frente a 1.400 ml, p = 0,05)?®.
Antagonistas de los receptores de mineralocor-
ticoides (ARM): los ARM inhiben los efectos de la
aldosterona al modular la expresién/actividad de
los canales de sodio y potasio en la nefrona distal,
asi, aumenta la excrecién de sodio y la retencion
de potasio, lo que demuestra que su inicio tempra-

no reduce mortalidad, hospitalizaciones y riesgo
de hipopotasemia e incrementa la posibilidad de
egreso con tratamiento modificador de la enferme-
dad optimizado (espironolactona y eplerenona)®. En
el estudio ATHENA HF (Combined with Natriure-
sis Therapy in Heart Failure) dosis de > 100 mg de
espironolactona al dia no condujeron a una mejor
descongestién en comparacién con la atencién es-
tandar en pacientes con ICA (reduccién NT-proB-
NP: -0,55 vs. -0,49, IC 95%, p = 0,57)?9,

Inhibidores de la anhidrasa carbdnica: la aceta-
zolamida bloquea la reabsorcién de sodio y bicar-
bonato en el tabulo contorneado proximal, lo que
resulta en natriuresis y acidosis metabdlica auto-
limitante®. El ensayo ADVOR (Acetazolamide in
Decompensated Heart Failure with Volume Over-
load) evidencié una mayor descongestién eficaz
con la adicién de acetazolamida (42,2% vs. 30,5%,
RR 1,46; IC 95%: 1,17-1,82; p < 0,001), se concibe
como una interesante opcidn en los pacientes que
no estan tomando iSGLT2 y particularmente en
pacientes con alcalosis metabdlica®.

Inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa
2 ISGLT2): son farmacos con efecto natriurético y
diurético osmoético, que inhiben la reabsorcién de
sodio en el tdbulo contorneado proximal renal, al
bloquear el cotransportador de sodio-glucosa tipo
2610 En el estudio EMPULSE (Empagliflozin on
Decongestion in Acute Heart Failure) el uso de em-
pagliflozina en paciente con ICA y estabilidad he-
modinamica resultd en una descongestién tempra-
na y sostenida (pérdida de peso -2,31 kg vs. -3,18
kg, IC 95%, p = 0,0319)¢Y,

Inhibidor del receptor de angiotensina-neprili-
sina (ARNI): el aumento de los niveles de péptidos
natriuréticos genera natriuresis, diuresis, vasodi-
latacion de los conductos aferentes y disminucién
del sistema simpatico. A nivel renal producen re-
lajacién de las células mesangiales, esto reduce
las resistencias vasculares preglomerulares, lo
cual aumenta la superficie de filtracién, estimu-
la la diuresis y natriuresis por mecanismos glo-
merulares directos (equilibrio glomérulo-tubular),
mediados por la activacién del guanosin monofos-
fato ciclico (GMPc). En un estudio post hoc de Car-
dioMEMS (European Monitoring Study for Heart
Failure), se observé que sacubitrilo/valsartan se
asocia con una menor utilizacién de diuréticos de
353(32'33"34).

Solucién salina hiperténica (SHH): se ha des-
crito como una posible estrategia en la resistencia
a los diuréticos y disfuncién cardiorrenal progre-
siva. Anteriormente, se habia postulado que su
mecanismo de accién consistia en generar una
redistribucién de liquido desde el intersticio ha-
cia el compartimento intravascular a través de
fuerzas osmoticas, de esta manera, el volumen in-
travascular efectivo se restaurd, aumenté el flujo
sanguineo renal y mejoré el suministro de agentes
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Figura 5. Terapia basada en la evidencia. Manejo de la descongestién en insuficiencia cardiaca aguda.

diuréticos al asa de Henle®. La evidencia actual
es contradictoria, pues en un estudio con admi-
nistracién de solucién salina durante 24 horas se
observé un efecto similar, lo que descarta el efecto
osmoético®. Recientemente, se ha considerado que
el cloro podria ser el mecanismo fundamental, me-
diante la inhibicién del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona en la macula densa. De hecho, un
metaanalisis de 14 estudios (3.398 pacientes) en
2020 de Covic y cols. demostr6 que el uso concomi-
tante de 150 mL al 1,4-4,6% en 30 minutos genera
una mayor reduccién en los niveles de creatinina
(0,33 mg/dL, IC 95%, p < 0,00001), incremento de
volumenes urinarios (uresis 581,94 mL/24 horas,
IC 95%, p < 0,00001) y reduccién de dias de estan-
cia hospitalaria (diferencia de 3 dias, IC 95%, p <
0,00001)¢7, El estudio SMAC-HF de 2011 sugie-
re que la administracién de SSH con furosemida
reduce el tiempo de hospitalizacién (3,5 vs. 5,5,
p < 0,0001), menor tasa de reingresos (18,5% vs.
34,2%, p < 0,0001) y mortalidad (12,9% vs. 23,8%,
p <0,0001)%9,

Antagonistas de la vasopresina o vaptanos: blo-
quean el receptor de vasopresina-2, lo que provoca

acuaresis. Existen antagonistas selectivos del re-
ceptor V2 (tolvaptan y lixivaptédn) y antagonistas
de los receptores V2 y Vla (conivaptan)©®®. En el
estudio TACTICS-HF (Targeting Acute Congestion
with Tolvaptan in Congestive Heart Failure) la
adicién de tolvaptan a un régimen estandarizado
de furosemida no mejoré a las 24 horas la repues-
ta a diuréticos, a pesar de una mayor pérdida de
peso y pérdida de liquidos (descongestién 39% vs.
27%, p = 0,037; respondedores a diuréticos 16% y
del 20%, p = 0,32)4%, El estudio EVEREST (Effi-
cacy of Vasopressin Antagonism in Heart Failure:
Outcome Study With Tolvaptan) evidencié que la
adicién de tolvaptan en ICA no reduce mortalidad
u hospitalizacién (25,9% vs. 26,3%, OR 0,98, IC
95%, p = 0,68)“V.

Dopamina: en dosis renal (2 a 3 pg/kg/min) el
farmaco actia sobre los receptores dopaminérgicos
periféricos (DA1 y DA2) y produce vasodilatacién
en las circulaciones renal, coronaria, esplacnica
y cerebral. En el ensayo DAD-HF II la adicién de
dopamina infusién en dosis bajas en ICA no redu-
jo las tasas de rehospitalizacion (47% vs. 60% vs.
50%, IC 95%, p = 0,407) ni mortalidad (1,8% vs.
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Figura 6. Abordaje del empeoramiento de la funcién renal durante terapia de descongestiéon en insuficiencia
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4% vs. 5,5%, IC 95%, p = 0,63), se detuvo antes de
tiempo debido a una alta incidencia de taquicardia
(14,4% vs. 12% vs. 6,8%, p = 0,874)42.
Ultrafiltracién continua en la insuficiencia car-
diaca congestiva: implica la eliminacién del agua
del plasma a través de una membrana semiper-
meable en respuesta a un gradiente de presién
transmembrana®’. El ensayo CUORE (Conti-
nuous Ultrafiltration for Congestive Heart Failure)
evidencié que la ultrafiltracién como tratamiento
de primera linea en la congestién se asocia con una
estabilizacion clinica prolongada (OR 0,14, IC 95%,
p = 0,002) y menor tasa de rehospitalizacién®?. En
el ensayo UNLOAD (Ultrafiltration versus Intrave-
nous Diuretics for Patients Hospitalized for Acute
Decompensated Congestive Heart Failure), la ul-
trafiltracién temprana comparada con diuréticos
intravenosos generd de manera segura una mayor
descongestion (pérdida de peso 5,0 kg vs. 3,1 kg, p
=0,001) y menos rehospitalizaciones (18% vs. 32%,
P 0,037)“Y, El ensayo PURE-HF (Peripheral
Ultrafiltration for the RElief From Congestion in
Heart Failure) comparé la UF periférica combina-
da con dosis bajas de diuréticos intravenosos vs. la
terapia dirigida por las guias en pacientes con IC
hospitalizados por congestién. Desafortunadamen-
te, este estudio terminé de forma prematura por la

baja tasa de reclutamiento.

Vasodilatadores: los vasodilatadores intrave-
nosos, como los nitratos o el nitroprusiato dilatan
los vasos venosos y arteriales, lo cual lleva a una
reduccién del retorno venoso al corazdén, la con-
gestién y la poscarga y un aumento del volumen
latido con el consiguiente alivio de los sintomas.
Los nitratos actian fundamentalmente en ve-
nas periféricas, mientras que el nitroprusiato es
un dilatador con un efecto arterial y venoso mas
equilibrado. Pueden considerarse los vasodilatado-
res intravenosos para aliviar los sintomas de ICA
siempre que la PAS sea > 110 mmHg. La vasodila-
tacién temprana intensiva y sostenida por via oral
en el ensayo clinico GALACTIC (Effect of a Strate-
gy of Comprehensive Vasodilation vs. Usual Care
on Mortality and Heart Failure Rehospitalization)
no redujo mortalidad o rehospitalizaciones (30,6%
frente a 27,8%, IC 95%, p = 0,59)“9,

Monitorizacién durante la descongestion:
evaluacién de la repuesta a diuréticos

Los parametros mas utilizados para evaluar la res-
puesta diurética son: el peso corporal, la diuresis
diaria y el contenido de sodio urinario posdiuré-
tico; otros marcadores sustitutos de (des)conges-
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tion incluyen la hemoconcentracién demostrada
en mediciones longitudinales de proteinas totales
séricas, albumina, hemoglobina y hematocrito. La
reducciéon de los péptidos natriuréticos también se
considera biomarcador de descongestién®®.

La determinaciéon del volumen urinario y so-
dio urinario posdiurético permite interpretar la
respuesta diurética y deteccion del paciente resis-
tente; son indicativos de una adecuada respuesta
diurética niveles de sodio urinario de entre 50-70
mEq/L después de 2 horas y/o una diuresis horaria
> 100-150 mL durante las primeras 24 horas o >
3-4 L en las siguientes 24 horas®.

Sin embargo, un estudio reciente indicé que va-
lores de 50 mEq/L podrian no ser suficientes para
asegurar una descongestion exitosa, pues aproxi-
madamente un 40% de los pacientes tienen valores
de sodio urinario mayores a 50 mmol/L, aun antes
del uso de diuréticos. Probablemente, la ecuacion
natriuretic response prediction equation (NRPE),
que usa una combinacion de la creatinina urinaria,
sodio urinario y tasa de filtrado glomerular, sea su-
perior para detectar pacientes con pobre respuesta
natriurética®?.

Las reducciones en el peso corporal y la pérdida
de liquidos pueden estar relacionadas con dismi-
nucién del volumen intravascular y debe reflejar
una disminucién de la congestién“®*). Reduccio-
nes en nivel de péptidos natriuréticos (BNP y/o
NT-proBNP) mayores del 30% de su valor basal
durante la hospitalizaciéon se considera indicador
de descongestién intravascular exitosa, asociada
a un mejor pronodstico. Otro marcador complemen-
tario asociado a una descongestién efectiva es la
reducciéon de > 50% de lineas B en el ultrasonido
cardiopulmonar®?,

Consideraciones adicionales con diuréticos
de asa
Empeoramiento de la funcién renal durante tera-
pia descongestiva: durante la descongestién en la
ICA, es frecuente observar en mas del 50% de los
pacientes incremento de los niveles de creatinina
sérica, estando su prondstico y estrategia terapéu-
tica determinada por el contexto clinico y el sustra-
to fisiopatolégico subyacente. De forma general, se
puede dividir en dos grupos: pseudoempeoramien-
to y empeoramiento verdadero. En aquellos que
alcanzan las metas de descongestién, un aumento
de la creatinina de hasta 0,5 mg/dL o un incremen-
to < 25% se ha considerado aceptable (“pseudoem-
peoramiento”) asociado a un mejor prondstico, es
reflejo hemodinamico del bloqueo neurohormonal.
Sin embargo, se desconoce si valores superiores
a estos pueden tener potenciales connotaciones ne-
gativas, no porque impliquen causalidad en cuanto
a dafo renal real por el tratamiento diurético, sino
por ser marcadores de un estado cardiorrenal mas
severo y peor prondstico®”%? (ver figura 6).

Alteraciones hidroelectroliticas: la diselectro-
litemia (hiponatremia, hipopotasemia) y las ano-
malias del equilibrio de liquidos son los efectos
adversos méas frecuentes; los mecanismos desen-
cadenantes son multiples, los de mayor relevancia
son los de la actividad del sistema nervioso sim-
patico y del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona, niveles elevados de arginina vasopresina y
uso de diuréticos®.

Mecanismo de resistencia a los diuréticos: la res-
puesta a los diuréticos en la ICA puede alterarse
por multiples factores que incrementan el umbral
natriurético (dosis minima para generar natriure-
sis) y reducen el techo respuesta (dosis de diurético
para generar natriuresis maxima). De forma con-
ceptual, se pueden diferenciar dos grupos: factores
prerrenales y renales, se considera adicionalmen-
te la temporalidad de presentaciéon. Dentro de los
factores prerrenales, se encuentran: alteraciones
en la absorcion unidn, liberaciéon y secrecion de
los diuréticos (alteracién de la perfusién renal, hi-
poalbuminemia, incremento de aniones urémicos,
proteinuria, interacciones con otros farmacos como
AINES, edema y descenso de la perfusién intesti-
nal, agotamiento del volumen intravascular efec-
tivo, incremento de la presiéon intraabdominal).
Los principales factores renales son: afeccién de
la funcién tubular renal por congestiéon venosa,
estimulacién de los ejes neurohormonales, en es-
pecial la secrecién de renina en la macula densa
(“fenémeno de frenado de la nefrona”), hipertrofia
e hiperfuncién de los tibulos distales, retencién de
sodio posdiurética “de rebote”®?.

Conclusiones
La causa més frecuente de hospitalizacién por IC
es la congestién. Con frecuencia, se detecta de for-
ma tardia y esto requiere hospitalizacién. Desafor-
tunadamente, un tratamiento insuficiente resulta
en congestion residual al alta, con el consecuente
riesgo de rehospitalizacién y muerte. Durante las
ultimas décadas el entendimiento de los diversos
eventos fisiopatolégicos desencadenantes ha per-
mitido desarrollar técnicas de evaluacién y estra-
tegias terapéuticas de mayor eficacia y seguridad.
La atencion del paciente con IC y episodios de
congestion debe ser estructurada, partiendo del
reconocimiento temprano de las diversas manifes-
taciones clinicas, el uso de métodos no invasivos
diagnoésticos (biomarcadores, scores, estudios de
imagen), la delimitacién del perfil de congestién
presente (sistémico o pulmonar) seguido de un ma-
nejo oportuno, intensivo y eficaz que contemple el
empleo temprano de diuréticos IV, la evaluacion
de metas de descongestiéon y valorar el alta solo
cuando la congestién se ha resuelto por completo.

Puntos clave
* Concebir la congestién en la IC como una emer-
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gencia que requiere tratamiento rapido y eficaz.
*Cumplir con los objetivos de la terapia de des-
congestion (lograr euvolemia, mantener adecuada
perfusion e instaurar tratamiento médico 6ptimo).
* Evaluacién continua de la eficacia diurética acor-
de a metas segun la temporalidad.

*Buscar un enfoque terapéutico estructurado de
descongestion, contemplando el uso temprano de
diuréticos IV, terapia diurética combinada, medi-
camentos vasoactivos y ultrafiltracién continua.
*Aprender a interpretar los cambios de la funcién
renal durante la terapia descongestiva.
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