


INTRODUCCIÓN

● EL EXCESO DE VOLUMEN EN ICC EXPLICA LA MAYORÍA DE LOS SINTOMAS Y SIGNOS, Y ESTA RELACIONADO CON LA 

PROGRESION DE LA ENFERMEDAD U FACTOR DESCOMPENSANTE.  

● ES UN FENOMENO COMPLEJO QUE VA MAS ALLA DE INCREMENTO DE PRESIONES INTRAVASCULARES.

● EN LA ACTUALIDAD SE RECOMIENDA UN ABORDAJE MULTIPARAMÉTRICO

● CLÍNICA (SÍNTOMAS Y SIGNOS)

● BIOMARCADORES: NT-PROBNP – CA 125

● PRUEBAS DE IMAGEN: POCUS - ETT

● COMPLEJA FISIOPATOLOGÍA:

● ANATOMIA Y FUNCION CARDIACAS

● CAMBIOS EN LA CAPACITANCIA VENOSA SISTEMICA Y PULMONAR

● FUNCION DE BARRERA ENDOTELIAL VASCULAR

● ACTIVACION NEUROHORMONAL

● INTERACCION ENTRE LAS PRESIONES HIDROSTATICA Y ONCOTICA EN LOS VASOS SANGUINEOS

● INTEGRIDAD Y DISTENSIBILIDAD DEL SISTEMA LINFATICO

Fenotipos 

congestivos





CAUSA 

DESENCADENANTE



VEXUS: ECOGRAFÍA EXCESO VENOSO



ECO PULMONAR EN ICC



DIURÉTICOS DE ASA

● PRINCIPAL LÍNEA DE TRATAMIENTO DEL 

EXCESO DE VOLUMEN EN LA IC.

● FUROSEMIDA:

● MÁS UTILIZADO

● BIODISPONIBILIDAD MUY VARIABLE 

Y ERRATICA POR VIA ORAL

● TRANSFORM-HF: ESTUDIO 

COMPARATIVO FURO VS 

TORASEMIDA SIN DIFERENCIAS 

SIGNIFICATIVAS CLÍNICAS A LARGO 

PLAZO.  

● DOSE-HF: ESTUDIO CON FURO EV 

COMPARANDO TIPO DE 

ADMINISTRACIÓN:

– BOLO VS PERFUSIÓN 

CONTINUA (SIN DIFERENCIA)

– DOSIS ALTAS VS DOSIS 

BAJAS: > RESP DIURÉTICA 

DOSIS ALTAS > ALT FX RENAL.

Dosis inicial 
(mg)

Dosis máx
(mg)

Vida media 
(hrs)

Furosemida 
ev

20 - 40 400 - 600 0,5-2 h (FR 

normal)/9,7 h 

(ERCA) 

Torasemida 
ev

5 - 10 200-300 Vida media: 3-4 

h (FR normal). 

No cambia en 

ERCA 

Bumetanida 
ev

1 -2 10 Vida media: 1-

1,5 h (FR 

normal). No 

cambia en ERCA 

Nueva formulación de furosemida

s.c. con pH neutro (aún no 

comercializada)



TIAZIDAS

• MENOS POTENCIA QUE DIURÉTICOS DE ASA 

(ZONA DISTAL).

• EFECTO SINÉRGICO MÁS POTENTE;INHIBE EL 

EXCESO DE SODIO QUE LLEGA AL TCD.

• LENTA ABSORCIÓN INTESTINAL / VIDA MEDIA 

LARGA (METOLAZONA / CLORTALIDONA).

• ESTUDIO CLOROTIC: FURO + HCTZ

● > DESCONGESTIÓN Y PÉRDIDA DE PESO
● > HIPOKALEMIA / EMPEORAMIENTO DE FR

● SIN EMPEORAMIENTO CLÍNICO A LARGO PLAZO.
● SUB-ANALISIS POSTERIOR: SIN CAMBIOS DE 
RESPUESTA SEGÚN TFGR  



ACETOZOLAMIDA

● INHIBIDOR DE LA ANHIDRASA 

CARBÓNICA QUE PRODUCE 

REABSORCIÓN DE SODIO A NIVEL DE 

TÚBULO PROXIMAL

● ÚTIL EN ALCALOSIS METABÓLICA 

HIPOCLORÉMICA

● VIGILAR POTASIO, PH.

● ESTUDIO ADVOR: ADICION DE ACZ 

I.V. AL TRATAMIENTO CON 

DIURETICOS DE ASA:

● > DESCONGESTION, 

NATRIURESIS Y DIURESIS A 

CORTO PLAZO

● SIN REDUCCIÓN 

SIGNIFICATIVA 

HOSPITALIZACIONES Y 

MORTALIDAD A CORTO PLAZO

Dosis inicial 
(mg)

Dosis máx 
(mg)

Vida media 
(hrs)

Acetozolamida

Preferiblemente 
en ayunas

Preparación 
magistral en 
farmacia (EV)

Inicial: 250-
375 mg (v.o.
o i.v.)

Máxima: 
500 mg 
(v.o. o i.v.)

Vida media: 
2,4-5,4 h
Inicio de 
acción: 1 h



ANTAGONISTAS RECEPTOR 
MINERALOCORTICOIDE (ARM).

● ESPIRONOLACTONA O EPLERENONA A DOSIS DE > 50 MG/ DÍA. DOSIS 

MÁX: 100 MG/DÍA

● ESTUDIO ATHENA-HF; SIN EVIDENCIA EN DEMOSTRAR MEJORÍA COMPARANDO 

DOSIS ALTAS VS DOSIS ESTÁNDAR

● TAMPOCO EFECTOS NOCIVOS DELETÉREOS A DOSIS ELEVADAS.

● TENDRÍAN EFECTO COMPENSATORIO FRENTE A LAS TIAZIDAS EN REGULACIÓN 

DEL POTASIO.

● SUBIR DOSIS DIURÉTICA DE LOS ARM



ACUARETICOS

● TOLVAPTAN:

● ANTAGONISTA DEL RECEPTOR DE VASOPRESINA V2.

● AUMENTA LA EXCRECIÓN DE AGUA LIBRE.

● DOSIS INICIAL 15 MG/DÍA – DOSIS MÁX: 60 MG/DÍA 

V.O

● SUBIR DOSIS O BAJAR EN FUNCIÓN DE LA NATREMIA 

(>145 NA SUSPENDER)

● PRESCRIPCIÓN HOSPITALARIA. PUEDE USARSE EN ERC 

AVANZADA.

● ENSAYOS CLINICOS SIN BENEFICIOS CLINICOS 

SIGNIFICATIVOS A LARGO PLAZO.

● BENEFICIO EN PACIENTES CON CONGESTIÓN E 

HIPONATREMIA E IR

● MEJORÍA SINTOMÁTICA (PESO-CONGESTIÓN) Y DE 

NATREMIA



UREA

● ESTUDIO OBSERVACIONAL

● SE MENCIONA EN PROTOCOLO COMO OTRA ALTERNATIVA A ICC 

CONGESTIVA CON HIPONATREMIA.





• 10 VARIABLES TOTALES 

• PUNTUACIÓN 0 – 3

• TOTAL 30 PUNTOS 

MODERADA – GRAVE 

AL MENOS UN PARÁMETRO DE 

VARIABLE AL MÁXIMO













ISGLT2

• ESTUDIOS EN ICC AGUDA:

• SOLOIST-WHF: SOTAGLIFOZINA

• EMPULSE: EMPAGLIFOZINA

• DAPA-RESIST: DAPAGLIFOZINA

• CON LA EVIDENCIA DISPONIBLE, SE RECOMIENDA QUE, SALVO 

CONTRAINDICACIÓN, TODOS LOS PACIENTES CON IC CRÓNICA Y AGUDA 

SEAN SUBSIDIARIOS DE TRATAMIENTO CON ISGLT2

• EN FASE AGUDA, CON LA EVIDENCIA DISPONIBLE, PODRÍAN INICIARSE DESDE 

LAS PRIMERAS HORAS DE LA REAGUDIZACIÓN, NO POR SU POTENCIA 

DIURÉTICA, SINO POR SUS BENEFICIOS EN EL PRONÓSTICO.

Beneficio clinico

Neutro cambio peso



SUERO SALINO HIPERTÓNICO + 
FUROSEMIDA



OTROS TRATAMIENTO

• ULTRAFILTRACIÓN – DIÁLISIS

• PACIENTES CONGESTIVOS – RESISTENTES / EMPEORAMIENTO 

OLIGÚRICO DE FX RENAL.

• DIÁLISIS PERITONEAL : PACIENTE EN ICC CRÓNICA + FALLO RENAL

(SD.CARDIORENAL). 

• INOTROPOS – VASOPRESORES: FEVI SEVERAMENTE REDUCIDA

• SI CONGESTIÓN GRAVE CON TAS < 90 MMHG + SIGNOS DE 

HIPOPERFUSIÓN.







CONCLUSIONES

• INTENTO DE ESTABLECER DE FORMA REGLADA LA GRAVEDAD DE LA 

CONGESTIÓN USANDO MÉTIODO MULTIPARÁMETRICO

• RECORDAR EL BLOQUEO SECUENCIAL DE LA NEFRONA Y MAYOR 

DOSIFICACIÓN EN PACIENTES CON TTO DIURÉTICO PREVIO O CON 

ERC

• PENSAR EN TERAPIAS ALTERNATIVAS EN CASO DE REFRACTARIEDAD 

IMPORTANTE O EN CONTEXTO DE HIPONATREMIA
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