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Resumen

Introduccion: Se estima que el 90% de los pacientes con
falla cardiaca ingresan por sintomas congestivos, siendo
esta la primera causa de hospitalizacion y ademds un factor
prondstico de muerte cardiovascular. El éxito de la terapia
en estos pacientes radica en el adecuado uso de los recursos
a nuestro alcance.

Objetivo: Brindar conocimientos pertinentes al clinico
para el abordaje integral del paciente con sobrecarga
hidrica en el contexto de la insuficiencia cardiaca
Metodos: Revision narrativa

Resultados: Los diuréticos de asa contintan siendo
la primera linea de manejo, disminuyendo tasas de
mortalidad, pero también existen otras estrategias
farmacoldgicas en caso de no lograr una adecuada
respuesta, entre ellos encontramos los diuréticos tiazidicos,
antagonistas del receptor mineralocorticoide y en casos
de distribucion vascular, estd descrito el uso de nitratos y
solucion salina hiperténica.

Conclusiones: El manejo escalonado y oportuno de
los farmacos diuréticos disminuye el costo y mejora
el pronostico del paciente con insuficiencia cardiaca y

sobrecarga hidrica.

Abstract

Introduction: About 90% of the Heart Failure patients are
admitted due to congestive symptoms in the emergency
departments, this is the leading cause of hospitalization
and also a prognostic factor for cardiovascular death.
The success of therapy in these patients comes from the
proper use of the resources at our disposal.

Objective: Provide relevant knowledge to the clinician
for the comprehensive approach to patients with heart
failure and fluid overload.

Methods: Narrative review.

Results: Loop diuretics continue to be the first line of
management, reducing mortality rates, but there are
also other pharmacological strategies when an adequate
response is not achieved, among them we find thiazide
diuretics, mineralocorticoid receptor antagonists and
in cases of distribution vascular, the use of nitrates and
hypertonic saline solution has been described.
Conclusions: The gradual and timely management
of diuretic drugs decreases the cost and improves the

prognosis of patients with heart failure and fluid overload.
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Introduccion

En la insuficiencia cardiaca aguda, se estima que el 90% de los
pacientes tienen signos congestivos al ingreso, por ende esta es la
principal razén de hospitalizacion (1,2) y es un factor prondstico
independiente para muerte cardiovascular y para todas las causas,
tanto intrahospitalaria del 12%, como al afio cercana al 30% (3,4).

Uno de las premisas determinantes a la hora de valorar la congestion
es categorizar el grado de la misma, esto ha favorecido la propuesta
de alternativas clinicas, ayudas diagnosticas de laboratorio como el
carbohidrato 125 (CA 125) e imagenoldgicas como las utilizadas
en los estudios ADVOR y VExUS (5,6), con el fin de tener una
medida cuantitativa mds significativa e impactar directamente en
una terapéutica individualizada y secuencial del paciente (7,8).

Reconocer la congestion
:Qué es la congestion?

Actmulo de liquido en el compartimiento intravascular y
extravascular como resultado del incremento en las presiones de
llenado ventricular, se puede clasificar en dos fenotipos clinicos: la
sobrecarga de volumen y la redistribucién vascular, es importante
reconocerlos, ya que el paciente con predominio de redistribucién
vascular la terapia depletiva conlleva a mayor elevacién de la
creatinina y mads trastornos hidroelectroliticos frente al paciente
con predominio de sobrecarga de volumen (9).

sPor qué ocurre la sobrecarga de volumen y la redistribucion
vascular?

La sobrecarga de volumen es resultante de la avidez de sodio y
agua en el tubulo renal, y del desequilibrio entre las presiones
hidrostatica y oncética del compartimiento intravascular e
intersticial, permitiendo la fuga a intersticio de agua y sodio (9).

La distribucién vascular ocurre por el aumento en el tono venoso
que precipita una rapida redistribucion de liquido desde un
reservorio venoso periférico a la circulacién cardiopulmonar
central, aumentando la presién hidrostitica intravascular sin
aumento del volumen de agua corporal (10).

:Como reconocer los fenotipos de la congestion?

Dicho todo lo anterior una vez tenemos el acimulo de liquido que
impacta las presiones hidrostaticas y desencadena la fuga capilar
llevando liquido al intersticio comienza a aparecer diferentes
sintomas en los pacientes, estos han sido descritos desde 1971
en el estudio framingham (11) y se vienen usando ampliamente
para el diagndstico de insuficiencia cardiaca, consoliddndose
como diagndsticos al presentar dos criterios mayores como:
Disnea paroxistica nocturna, distension venosa yugular, crépitos
bibasales, cardiomegalia, edema agudo de pulmén, Galope por S3,
Presion venosa yugular elevada, Reflujo Hepatoyugular positivo
0 un criterio mayor asociado a dos criterios menores como
edema en miembros inferiores, tos nocturna,disnea de esfuerzo,
hepatomegalia, derrame pleural, taquicardia mayor a 120 latidos
minuto (11).

Una vez establecido el diagndstico de insuficiencia cardiaca aguda
debemos reconocer el perfil congestivo del paciente, para ello nos
podemos basar en algunas caracteristicas, las cuales se describen
en la Tabla 1 (3):

El papel del CA 125 identificando sobrecarga de
volumen

El antigeno de carbohidratos 125 (CA125), es una glicoproteina
transmembrana que se expresa en la superficie de las células
mesoteliales principalmente en el pericardio, la pleura o el
peritoneo. La activacion de dichas células en respuesta al aumento
de la presiéon hidrostatica, el estrés mecanico y la activacién de
citoquinas son los mecanismos que promueven la sintesis de
CA125 en insuficiencia cardiaca descompensada (12).

Existen algunos estudios que respaldan el uso de este
biomarcador:

En el estudio BIOSTAT-CHF se realiz6 un subandlisis con
representacion de 1630 pacientes quienes presentaron congestion
progresiva, en este grupo de pacientes se logré identificar el CA
125 como marcador de congestion y progresion de la enfermedad
asociada a la muerte cardiovascular y rehospitalizaciéon de manera
independiente. Estos hallazgos fueron confirmados en una cohorte
de validacion independiente (13).

En el estudio CHANCE HEF se realiz6 seguimiento a 380 pacientes
¥, se buscé evaluar el efecto prondstico de la terapia guiada por el
antigeno CA125 versus el estaindar de atencién después de una
hospitalizacién por insuficiencia cardiaca aguda. El objetivo de la
estrategia CA 125 era reducir el CA 125 <35 U/ml aumentando o
disminuyendo la dosis de diurético. La estrategia CA 125 resulto
en una reduccion significativa de las rehospitalizaciones, pero no
de la mortalidad, todo asociado al mejor manejo de la congestion
en los pacientes (12).

+Como clasificar la congestion?

Posterior a identificar el fenotipo de la congestidn, es ttil poder
clasificar la severidad de la misma para ello es importante hacer un
enfoque multidimensional, como el que se muestra en la Figura 1

+Cuando y como iniciar el tratamiento?

Lo primero a mencionar es que aunque los diuréticos de asa se

Tabla 1. Pardmetros en la evaluacion del paciente con sobrecarga
hidrica. Adaptado de De la Espriella, R. et Al. Sociedad espaiiola
de nefrologia (3).

Sobrecarga de volumen Redistribucion vascular

Edema Periférico Bendopnea

Ingurgitacién Yugular Incremento en ProBNP
Derrame Pleural Presencia de S3
Vena cava inferior dilatada Lineas B de Kerley
Flujo venoso renal congestivo

CA 125> 35 U/ml

Ortopnea
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Figura 1. Estrategia multimétodo, evaluaciéon integradora desde la euvolemia hasta la congestién clinica y he-
modinamica. PM6M: prueba de marcha de 6 minutos. BNP: péptido natriurético de tipo B. RHY: reflujo hepato-
yugular. VI: ventriculo izquierdo. PVY: presion venosa yugular. VCI: vena cava inferior. NP: péptido natriurético.
NT-proBNP: péptido natriurético de tipo B pro N-terminal. Modificado de Mullens (14), Tomado de (15).

consolidan como la primera linea de manejo en esta entidad en
nuestro medio, la furosemida se consolida como el caballo de
batalla en la lucha contra la congestion, sin embargo esta tiene
una farmacodinamia en el contexto de la administracion oral que
no es favorable para el paciente que se encuentra en una fase de
congestion aguda (3,8).

Esta variacién se ha atribuido a las diferencias en el vaciamiento
gastrico y el flujo sanguineo, asi como al impacto de la congestién
venosa y el edema intestinal, en este aspecto a biodisponibilidad
de la furosemida puede variar entre 10 y 100% por esta cuando
se administra via oral (3), debido a esto no cabe duda que en este
grupo de pacientes requiere su administracion via intravenosa.

La dosis de la Furosemida para el manejo de la congestion es
muy variable, el mensaje claro es que no hay que temer al pseudo
empeoramiento de la funcion renal (Tolerando dosis de hasta 600
mg/dia para este grupo de pacientes). En el estudio DOSE-AHF
se compararon las dosis altas de furosemida intravenosa contra
las dosis bajas en 308 pacientes con insuficiencia cardiaca aguda.
El grupo de dosis altas obtuvo una mayor resolucién de los datos
congestivos a pesar de un mayor porcentaje de empeoramiento de
la funcién renal. No obstante, un analisis post-hoc mostré que este
deterioro se asocid a menos eventos adversos (16).

Se han sugerido estrategias como “Door to Diuretic” en el estudio
REALITY-AHF donde el tiempo de inicio de los diuréticos se ha
asociado con la disminucién significativa en la mortalidad, sin

embargo en estudios prospectivos como el KorAHF donde se ha
valorado esta estrategia no se encontré un impacto significativo
sobre garantizar el inicio de diuréticos en la primera hora de
atencion (17,18). Lo que es claro es que ante el proceso diagnostico
adecuado el inicio de la terapia, también adecuada y oportuna es
fundamental para cualquier patologia, en la Figura 2 compartimos
el inicio propuesto del manejo diurético con furosemida.

Una vez administrada la dosis inicial de furosemida las guias
ESC del ano 2021 proponen el seguimiento con sodio en orina
espontanea, paralo cual sugiere una meta de 70 o mas mEq/L como
6ptimo para la terapia diurética, sin embargo es una estrategia que
estd en proceso de instaurarse en todos los centros de atencion
de nuestro pais donde llegan pacientes con insuficiencia cardiaca
aguda. Como alternativa se deja en las guias la cuantificacién de
la diuresis a las 2 y 6 horas con una diuresis meta de al menos
100 mL/h, para lo cual en caso de no lograrse a las dos horas se
administra un bolo de diurético del doble de la dosis inicial y
esperar hasta las 6 horas para valorar y verificar si se ha logrado
la meta (20).

Llegados a este punto podemos encontrarnos con dos posibles
panoramas adversos:

1. El paciente tiene buena diuresis pero esta deteriorando sus
parametros de funcion renal.
2. El paciente no logra las metas de diuresis.
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Figura 2. Dosis de furosemida en el paciente con insuficiencia cardiaca aguda y congestién asociada.

Adaptado de Ellison and Felker (19)

En el primer caso la respuesta es simple y debemos destacar que no
consiste en suspender los diuréticos, se debe decir que la congestién
cardiaca y las patologias que afectan directamente el corazén estan
ampliamente relacionadas con el pseudo empeoramiento de la
funcién renal, en la medida que retiramos agua del cuerpo sin
incrementar la filtracién a nivel glomerular (pues esto es lo que
sucede cuando evitamos la reabsorcion de sal y agua a nivel del
asa de Henle) se da un proceso de hemoconcentracion por lo que
se puede aparentar un deterioro en la funcién renal, sin embargo
a menos de que tengamos cambios clinicos de gran magnitud
o persistamos sin lograr eficiencia diurética solo seran cambios
transitorios y a largo plazo tanto la funcién cardiaca como renal se
veran beneficiadas (21).

En el segundo contexto deberemos revisar y optimizar nuestra
terapia diurética para disminuir la congestién de nuestro paciente,
tendriamos que catalogar al mismo como un paciente resistente
a furosemida, asimismo se debe optimizar la terapia diurética
acorde con las caracteristicas de nuestros pacientes ;qué opciones
tenemos?

Bloqueo secuencial de la nefrona:
Diuréticos tiazidicos:

Para este el uso de diuréticos tipo tiazida se ha consolidado como
la primera opcién terapéutica, ya que se ha demostrado mejoria
en la diuresis sin incremento en deterioro de la funcion renal
(22), se debe resaltar que como efecto adverso puede asociarse
disminuciones del potasio, sodio, cloro e hiperuricemia (23).

Antagonistas del receptor mineralocorticoide:

Espironolactona y eplerenona se caracterizan en cuanto a su efecto
diurético bajo sin embargo en conjunto con otros diuréticos su
efecto se potencia. Al dia de hoy tenemos estudios como el
ATHENA-HF (24) donde se demostré que en el contexto de la
insuficiencia cardiaca aguda estos fairmacos son bien tolerados,

aunque no se demostrd una clara tendencia en cuanto a mejora
de desenlaces clinicos, pese a esto son un farmaco ttil como parte
del bloqueo tubular secuencial posterior al inicio de las tiazidas,
estabilizando algunos de los efectos adversos de estas como lo es
la hipopotasemia (8).

Acetazolamida

La acetazolamida es un inhibidor de la anhidrasa carbénica
que actda en tubulo contorneado proximal bloqueando el
intercambiador de sodio-hidrégeno. Ha demostrado tener
un rol en la congestién refractaria en estudios anteriores y se
ha considerado por si sola con un poder diurético de 125 mg
orales de acetazolamida equivalentes a 40 mg de furosemida
(25). Recientemente se ha publicado el estudio ADVOR donde
se utiliza Acetazolamida  conjuntamente con furosemida
encontrando un incremento en la diuresis, sin embargo este efecto
fue estadisticamente significativo en paciente que reciben menos
de 60 mg dia de furosemida. Claramente por sus caracteristicas
tendria factores que fortalecen su uso en los pacientes que cursen
con hipocloremia mds alcalosis metabolica (5).

:Como tratar la distribucidn vascular?
Solucion salina hipertonica 3%

Moviliza el liquido desde el intersticio hacia el compartimiento
intravascular a través de fuerzas osmoticas y por tanto mejora el
flujo sanguineo renal y la llegada de los diuréticos al tubulo renal
(26). La administracién de solucion salina 3% en dosis de 150
mL para 30 minutos se ha consolidado como una alternativa para
optimizar el volumen circulante a partir de la optimizacion de la
presion oncética y el volumen intravascular circulante. Griffin et al.,
evidenciaron con esta dosis un incremento en la diuresis, pérdida
de peso, sodio sérico, cloro y concentraciones de creatinina (27).
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Figura 3. Algoritmo de manejo del paciente con insuficiencia cardiaca aguda con congestién. IV: intravenoso, SSn: Solucién Salina, PAS:

Presion arterial sistdlica, PA: presion arterial.

Uso de nitratos

El uso de nitratos bajo la premisa de su aporte al manejo de
la redistribuciéon y la correcciéon en las presiones vasculares
periféricas incrementadas como parte del manejo de la
insuficiencia cardiaca descompensada ha sido controversial,
esta ha llegado a ser recomendada en las guias siempre que se
manejan presiones arteriales sistlicas sobre los 110 mmHg, en
algunos casos pudiendo tolerar hasta 90 mm Hg, siendo estas
recomendaciones incluidas en las guias de la sociedad europea
de cardiologia, debemos recordar que para esto el paciente debe
tener indices cardiacos adecuados para no generar un colapso
hemodindmico (28).

La tltima linea de manejo en caso de seguir el algoritmo propuesto
en la Figura 3 y no lograr el proceso de descongestion 6ptimo
deseado seria iniciar terapia de reemplazo renal sea peritoneal o
por hemofiltracion, el ultrafiltrado pese a que en meta analisis no
ha demostrado directamente factores diferenciales, se convierte
en una medida al alcance para el paciente que las medidas
farmacologicas no fueron eficaces (10).

Conclusion

La congestion en la insuficiencia cardiaca es la principal causa de
hospitalizacién en esta patologia, su adecuado abordaje es esencial
en el componente diagnostico y terapéutico. Desde el punto de
vista terapéutico el manejo de la entidad debe realizarse de manera
dindmica, adaptando el tratamiento a las caracteristicas individuales
de cada paciente y a la obtencion de metas planteadas para el mismo.
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