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INTRODUCCION

ey

EL EXCESO DE VOLUMEN EN ICC EXPLICA LA MAYORIA DE LOS SINTOMAS Y SIGNOS, Y ESTA RELACIONADO CON LA
PROGRESIONDE 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 MULTIPARAMETRICO
CLINICA (SINTOMAS Y SIGNOS)

BIOMARCADORES: NT-PROBNP - CA 125

PRUEBAS DE IMAGEN: POCUS - ETT

COMPLEJA FISIOPATOLOGIA:
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 LINFAE;O ,



Fenotipos de congestion: evaluacion multiparamétrica

Aumento en presiones de Aumento en presion venosa
llenado/redistribucion sistémica/congestion
vascular tisular

» Biomarcadores: 1t NT-proBNP, » Biomarcadores: ttNT-proBNP, * Biomarcadores: t NT-proBNP,
CA125 normal/bajo tt CA125 ttt CA125
e ECO:E/e' > 14 -IT Vmax >28 m/ « ECO: afectacion polivalvular, « ECO: disfuncién derecha, IT
s - vol. Al > 34 mi/m? disfuncién biventricular, grave, constriccion pericardica
disfuncion auricular
* ECO pulmonar/venosa: lineas * ECO pulmonar/venosa: derrame
B, VExUS 0-1 « ECO pulmonar/venosa: lineas B, pleural, ascitis, VExUS 2-3
derrame pleural, VExUS 2-3

Figura 1. Fenotipos de sobrecarga hidrosalina. Evaluacién multiparamétrica. CA125: antigeno carbohidrato 125; ECO: ecografia; IT: insuficiencia tricuspfdea; NT-
proBNP: fracciébn aminoterminal del propéptido natriurético cerebral tipo B; VEXUS: ecografia de exceso venoso; Vi, volumen maximo; vol. Al: volumen de la

auricula izquierda.
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Evaluacion
multiparamétrica

Abordaje de la
sobrecarga
hidrosalina
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Objetivo

@

PACIENTE CONGESTIVO

)

~ Signos y sintomas

Biomarcadores POCUS

: Aumento en
presiones de .
llenadaofredistribucién
vascular

Paciente ambulatorio

9
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" Aumentoen
presion venosa
sistémica/sobrecarga
hidrosalina tisular

Fenotipo mixto

Paciente hospitalizado

o

CAUSA

DESENCADENANTE
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VExUS: ECOGRAFIA EXCESO VENOSO

Panel A

Panel B

VeXUS Score Hepatic vein

» -8

Grade 0 (No congestion)
IVC<2.1cm

- -
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&% ab &%
IVC > 2.1 cm + any combination | Normal:s>D | }
) 4 ' E -

of normal or mildly abnormal

N -

pattern Collapsed IVC < 2.1 cm A ;’
A . .
\ \ 1 ‘v \ &

- W ! |.l (:

S D : - p
= Mildly abnormal: § < D Mildly abnormal: PVP1 30-50 % B Mildly abnormal: discontinuous
' ~ 1 oF P

= - -
abnormal pattern o\ M
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IVC > 2.1 cm + one severely

N - A
IVC > 2.1 cm + two or more S - o4
— 8 - ) -
severely abnormal patterns - VT e - A, A L LA | Ll
D
D D

| AU R+ SRS A D
Dilated IVC > 2.1 cm Severely abnormal: S reversal i Severely abnormal: PVPI >50% J§ Severely abnormal: D wave only \
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ECO PULMONAR EN ICC

Pared toracica

| Tejidos blandos

Linea pleural

Pared toracica Espacio
anecoico

Diafragma

Higado/Bazo

Pulmon 5 :
13

Darrame nleural
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PRINCIPAL LINEA DE TRATAMIENTO DEL
EXCESO DE VOLUMEN EN LA IC.

FUROSEMIDA:
MAS UTILIZADO

BIODISPONIBILIDAD MUY VARIABLE
Y ERRATICA POR VIA ORAL

. : ESTUDIO
COMPARATIVO FURO VS
TORASEMIDA SIN DIFERENCIAS
SIGNIFICATIVAS CLINICAS A LARGO
PLAZO.

. : ESTUDIO CON FURO EV
COMPARANDO TIPO DE
ADMINISTRACION:

-~ BOLO VS PERFUSION
CONTINUA (SIN DIFERENCIA)

- DOSIS ALTAS VS DOSIS
BAJAS: > RESP DIURETICA

DOSIS ALTAS > ALT FX RENAL.

DIURETICOS DE ASA

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

ev normal)/9,7 h
(ERCA)

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

ev h (FR normal).
No cambia en
ERCA

Bumetanida | 1 -2 10 Vida media: 1-

ev 1,5 h (FR
normal). No
cambia en ERCA

A




\/" " TIAZIDAS

N’
« MENOS POTENCIA QUE DIURETICOS DE ASA

(ZONA DISTAL). Dosis Dosis Vida media
inicial max (mg) | (hrs)
(mg)
200 6-—12

Hidroclorotiazida 25 mg (1-2

 EFECTO SINERGICO MAS POTENTE;INHIBE EL al dia)
EXCESO DE SODIO QUE LLEGA AL TCD. Clortalidona 125-25 | 100 | 24-72 hrs
Indapamida 2,5 5 36 hrs
* LENTA ABSORCION INTESTINAL / VIDA MEDIA Metolazona 2,5 20 12-24

LARGA (METOLAZONA / CLORTALIDONA).

e ESTUDIO CLOROTIC: FURO + HCTZ

. > DESCONGESTION Y PERDIDA DE PESO

. > HIPOKALEMIA / EMPEORAMIENTO DE FR o
. SIN EMPEORAMIENTO CLINICO A LARGO PLAZO.

. SUB-ANALISIS POSTERIOR: SIN CAMBIOS DE

RESPUESTA SEGUN TFGR N
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ACETOZOLAMIDA
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INHIBIDOR DE LA ANHIDRASA
CARBONICA QUE PRODUCE
REABSORCION DE SODIO A NIVEL DE
TUBULO PROXIMAL

UTIL EN ALCALOSIS METABOLICA
HIPOCLOREMICA

VIGILAR POTASIO, PH.

ESTUDIO ADVOR: ADICION DE ACZ
[.V. AL TRATAMIENTO CON
DIURETICOS DE ASA:
. > DESCONGESTION,
NATRIURESIS Y DIURESIS A
CORTO PLAZO

. SIN REDUCCION
SIGNIFICATIVA
HOSPITALIZACIONES Y
MORTALIDAD A CORTO PLAZO

Acetozolamida

Preferiblemente
en ayunas

Preparacion
magistral en
farmacia (EV)

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

Maxima:
500 mg
(v.0.01i.v.)

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




ANTAGONISTAS RECEPTOR
< MINERALOCORTICOIDE (ARM).

. ESPIRONOLACTONA O EPLERENONA A DOSIS DE > 50 MG/ DIA. DOSIS
MAX: 100 MG /DiA

. ESTUDIO ATHENA-HF; SIN EVIDENCIA EN DEMOSTRAR MEJORIA COMPARANDO
DOSIS ALTAS VS DOSIS ESTANDAR

. TAMPOCO EFECTOS NOCIVOS DELETEREQS A DOSIS ELEVADAS.

. TENDRIAN EFECTO COMPENSATORIO FRENTE A LAS TIAZIDAS EN REGULACION

DEL POTASIO.

. SUBIR DOSIS DIURETICA DE LOS ARM
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ACUARETICOS
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TOLVAPTAN:
. ANTAGONISTA DEL RECEPTOR DE VASOPRESINA V2.
AUMENTA LA EXCRECION DE AGUA LIBRE.

DOSIS INICIAL 15 MG /DIA — DOSIS MAX: 60 MG /DIA
V.0

SUBIR DOSIS O BAJAR EN FUNCION DE LA NATREMIA
(>145 NA SUSPENDER)

PRESCRIPCION HOSPITALARIA. PUEDE USARSE EN ERC
AVANZADA.

ENSAYOS CLINICOS SIN BENEFICIOS CLINICOS
SIGNIFICATIVOS A LARGO PLAZO.

BENEFICIO EN PACIENTES CON CONGESTIONE
HIPONATREMIAE IR

MEJORIA SINTOMATICA (PESO-CONGESTION) Y DE

NATREMIA -\ /

=

Effects of Tolvaptan in patients with acute L

heart failure: a systematic review and meta-
analysis

Chunbin Wang', Bo Xiong” and Lin Cai

Abstract

Background: Acute heart fallure, which requires Urgent evalugtion and treatment, is a leading cause for admission
to the emergency department. The aim of this meta-analysis was to evaluate the effects of tolvaptan on acute
heart failure and compare them with the effects of conventional therapy or placebo.

Methods: The electronic databases PubMed, EMBASE, and the Cochrane Controlled Trial registry were searched
from thelr starting dates to Getaber 24, 2016 Two authors independently read the trials and extracted related
information from the included studies, We used fixed-effects or random-effects models to assess the overall
combined risk estimates according to F statistics. Ana lysis to deterine sensitivity and publication bizs was
conducted.

Results: Six randormised controlled trials from eight articles, with a total of 746 patients, were included for
analysis. Compared with the control, tolvaptan reduced body weight in two days (WMD 135; 95% CI 075 to
1.98), elevated sodium level in two days (WMD 2.33; 5% C 1.08 to 357) and five days (WMD 157, 95% C1 0.
04 10 3.09), and ameliorated symptoms of dyspnoea (RR 082, 95% (1 0.71-095). However, tolvaptan did not
improve long-term (R 1.04; 95% C1 066-152) or shart-term all-cause montality (RR 089 95% C1 045-176),
incidence o clinical events (worsening heart failure, RR 0.75; 95% C! 0.50-1.12 and worsening renal function,
RR 0,97 95% CI 0.75-127), and length of hospital stay in patients (WD 0.14; 95% CI -0.29 1o 238) with
acute heart failure.

Conclusion: Tolvaptan can decrease body weight, Increase serum sodium level, and ameliorate some of the
congestion symptoms in patients with acute neart failure, which may help avoid the overdose of leop
diuretics, especially in patients with renal dysfunction.
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. ESTUDIO OBSERVACIONAL
. SE MENCIONA EN PROTOCOLO COMO OTRA ALTERNATIVA A ICC
CONGESTIVA CON HIPONATREMIA.
Urea Induce una diuresis | BO: > 90% Inicio: 15-30 g/dia en 1- | Se excreta inalterada por la
osmotica al aumentar | Vida media: 1 h 2 tomas orina, evitar si FGE < 30
|3 osmolaridad Maxima: 45 g/dia mi/minf1,73 m?
plasmatica y urinaria
o \ ot
u "3 4 -’ \




Tubulo

\ contorneado
Glomérulo proximal Tabulo contorneado distal J
/ | | |} |

Cotransportador Na-Cl

Diuréticos | Hidroclorotiazida

. | tiazidicos | Clortalidona
Metolazona

Anhidrasa carbonica
iAC | Acetazolamida

Receptor mineralocorticoides

ARM | Espironolactona
Eplerenona
....set2 W H{ o NV Corbaza,
iSGLT2 | Dapaglifiozina Médula
Empagliflozina
Canagliflozina |
Sotagliflozina \ / NaKCC2
Diuréticos de asa
Furosemida Receptor V2 ADH
Torasemida
Bumetading Acuaréticos | Tolvaptan
[ J
Asa de Henle

Figura 3. Mecanismos de accion y niveles en los que actian los diferentes farmacos. ADH: vasopresina; ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides;
iAC: inhibidores de la anhidrasa carbonica; iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2; Na-Cl: sodio-cloro; NaKCC2: cotransportador sodio,
potasio, dos cloros.
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Grados de sobrecarga hidrosalina seglin un abordaje multi paraméatrico

e Bwens e Mdens e
\

Variables clinicas
v Ortopnea No 1 almohada 2 almohadas Continua -/
IY, cin e i 69 9-15 =15
Crepitantes Ausente Bases = 50% =50%
Edemas Ausentes Tobil los Rodillas = Rodillas
Ascitis MNo Minima, no Moderada, susceptible A tension, requiere puncidn
requiere puncion de puncion

Biomarcadores
CA125, Ulml =20 20-34 3599 =100
BNP/NT-proBNP, pg/ml < 100{< 300 100-400/300-1.800 400-2.500/1.800-10.000 =2.500{ = 10,000

Erografia pulmonar
Derrame pleural Ausente = 1cm =1 cm Atelectasia
Lineas B Ausente = 3 [ineas por campo =3 lineas en menos de =3 lineas en 2 regones

2 regiones por pulmon afectadas por pulmon afectadas

VExLS 1] 1 2 3

BNP: peptido natriurético cerebral; CA125: antigeno carbohidrato 125; 1Y: ingurgitacion yugular; NT-proBNP: fracadn aminoterminal del propéptido natriurét oo cerebral
tipo B; VExUS: ecografia de exceso venoso,

MODERADA — GRAVE
AL MENOS UN PARAMETRO DE

* 10 VARIABLES TOTALES

e« PUNTUACIONO -3
« TOTAL 30 PUNTOS

VARIABLE AL MAXIMO




COMGESTION ) COMGESTION q +)
CongesBian pulmaonar
Oriopnaaidisnea paunmm
Ingurgitacion venosa yugular
Hapatomagalia congestva
Congeston intestinal, asciis
Raflujo hepatoyugular

.

h

CALIENTE-SECO

Dliguria

Y

La hipoparfusion no e= sindnima de hipotensidn, pero frecuentameants se acompana de hipotensicn.
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I Primer dia

Congestion con sobrecarga hidrica

Algoritmo del abordaje de
la sobrecarga hidrosalina
en la hospitalizacién

[ Persiste la congestion a las 24 h ]

Tama previa de
diuréticos

€N

2 veces |a dosis

Empezar con
de furosemid
iy 20-40 mg de 3 Enca, valorar
ke e el uso de dosis =2
administrada i.v. furosemida i.v. -
| J

1
[ Na arina a 2 h = 70 mmaly/| J

o
diuresis = 100-150 ml/h

a8

Dablar la dosis de furosemida iv.

v pautarla cada 2 h o en Mantener la dosis
periusién + HCTZ o administrada cada 12 h
ACZ si alcalosis metabadlica
hipoclordmica

Antes del cbordaje teropdutico hoy que Nevar o cobo wno corrects
omamnesis  p defector  fos  potencia'es  desencadenantes  de o
reagudizocian, osi como repiizar un refuerzo educative tras coda episodio
de descompensocidn

Desescalar diureticos
con base en la
valoracion de la
congestidn (clinica,
ecografica y

Buena respuasta
diurética: = 100 ml/h

Doblar dosis de

Mantener dosis de
furosemida, furosemida y
Mantener HCTZ o ACE segundo diurético

[ Persiste la congestion a las 48 h

J

E3

([ |

Desescalar diuréticos

G Desascalar diurdticos
con base en la tu':::u::r:gm con base en la
valoracion de la HCTZ. ACZ valoracion de la
congestidn (clinica, i congestion (clinica,
ecografica y ecografica y
biomarcadores) biomarcadores)

Riesgo wital o resisteéncia persistente; valarar witrafiftracidn,
soporte circulatorio o culdedos pollativas

=~
)
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Primer dia

Congestion con sobrecarga hidrica

!
Y

Toma previa de
diuréticos

2 veces la dosis
de furosemida
domiciliaria
administradai.v.

Empezar con
20-40 mg de

furosemida i.v.
Xe:

]F

Na orina a 2 h > 70 mmol/I
0
diuresis > 100-150 ml/h

Doblar la dosis de furosemida i.v.

y pautarla cada 2 h o en Mantener la dosis
perfusion + HCTZ o administrada cada 12 h

ACZ si alcalosis metabdlica

hipoclorémica

Algoritmo de
la sobrecarg
en la hosj

* SiERCA, valorar
el uso de dosis =2
0 x3

Antes del abordaje terapéutico hay que llevar a cabo una correcta

anomnesis y detectar los potenciales desencadenantes

la

reagudizacion, asi como realizar un refuerzo educativo tras cada episodio

de descompensacion

-\
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ja hidrosalina { Persiste la congestion a las 24 h ]

| italizacion |
u 4
-, (o) — & o
Desescalar diuréticos
O con base en la Buena respuesta
valoracionde la diurética: > 100 ml/h
congestion (clinica,
Sy ) () a
biomarcadores)
Doblar dosis de Mantener dosis de
furosemida. furosemida y
Mantener HCTZ o ACZ segundo diurético
Persiste la congestién a las 48 h [ Persiste la congestiéonalas 72 h J
NA | E ] No | Si
/”~ Desescalar diuréticos Afadir un /" Desescalar diuréticos \ Anadir un
con base en la con base en la cuarto diurético:
tercer diurético:
valoracién de la HCTZ, ACZ valoracion de la (tolvaptan) o
congestion (clinica, congestion (clinica, SSH
ecografica y ecografica y
\_  biomarcadores)  / \_ biomarcadores)  /

Riesgo vital o resistencia persistente: valorar ultrafiltracion,
soporte circulatorio o cuidados paliativos
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Escenarios en los que se recomienda priorizar un tratamiento determinado

Normonatremia Tiacidas
Alcalosis metabolica hipoclorémica Acetazolamida
Hipopotasemia Antialdosterdnicos

(si FGE =30 ml/min/1,73 m?)
Hiponatremia Suero salino hipertonico

Tolvaptan

Bajo gasto Inotropos

FGE: filtrado glomerular estimado.
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* ESTUDIOS EN ICC AGUDA:
* SOLOIST-WHF:SOTAGLIFOZINA

* EMPULSE: EMPAGLIFOZINA

* DAPA-RESIST: DAPAGLIFOZINA <

e CON LA EVIDENCIA DISPONIBLE, SE RECOMIENDA QUE, SALVO
CONTRAINDICACION, TODOS LOS PACIENTES CON IC CRONICA Y AGUDA

SEAN SUBSIDIARIOS DE TRATAMIENTO CONISGLT2

e EN FASE AGUDA, CON LA EVIDENCIA DISPONIBLE, PODRIAN INICIARSE DESDE '/
LAS PRIMERAS HORAS DE LA REAGUDIZACION, NO POR SU POTENCIA
DIURETICA, SINO POR SUS BENEFICIOS EN EL PRONOSTICO.

S \ / o’



SUERO SALINO HIPERTONICO +
- FUROSEMIDA

Concentracion ’ Niveles de

Forma de preparacion

SUERO SALINO HIPERTONICO de la infusion | Na en sangre
Padiarit f 3 t Suergstin Diluir 19 ampollas de CINa 20% en
- Pacientes refractarios con tto hiperténico al 4,6% <125 mEq/l 1000 ml de CINa 0,9% y administrar
diurético previo intensivo. ' al paciente 150 ml en 30 min/12h
: : Diluir 14 ampollas de CINa 20% en
5u,';osemlda 450-300 mg, - ﬁ?:erft;:ihcr;od 350, | 126-135 mEg/l | 1000 ml de CINa 0,9% y administrar
Y” con 150 ml SSH (segun S ' al paciente 150 ml en 30 min/12h
Na) administrado en 30 Suero salino Diluir 8 ampollas de CINa 20% en
INd : S
siRtes s 12 Fis hiperténico al 2,4% >135 mEq/l 1000 ml de CINa 0,9% y administrar
nrs. ‘ | al paciente 150 ml en 30 min/12h
- Se administrara Clk (20-40 : Diluir 3 ampollas de CINa 20% en
; S ( E}?eer?tc'f:ihcgoal 1 49 >135 mEq/l 1000 ml de CINa 0,9% y administrar
mEq/dia) para evitar P 8 al paciente 150 ml en 30 min/12h

hipokalemia.

» |C descompensada de cualquier etiologia (NIHA IlI-1V) con FE
deprimida (< 35-40%), hiponatremia, diuresis reducida y creatinina
<2-2,5

1
.
~
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OTROS TRATAMIENTO

e ULTRAFILTRACION — DIALISIS

 PACIENTES CONGESTIVOS — RESISTENTES / EMPEORAMIENTO
OLIGURICO DE FX RENAL.

« DIALISIS PERITONEAL : PACIENTE EN ICC CRONICA + FALLO RENAL
(SD.CARDIORENAL).

* INOTROPOS — VASOPRESORES: FEVI SEVERAMENTE REDUCIDA

e S| CONGESTION GRAVE CON TAS < 90 MMHG + SIGNOS DE
HIPOPERFUSION.



Presencia de congestidén

= @

Algoritmo del abordaje de la
sobrecarga hidrosalina en el paciente

ambulatorio

Intentar la retirada
de diuréticos

Grado de congestién

m

Torna previa de diuréticos

A&

% Paclentes sin criterios

de ingresa haspitalaria
Grave

t

Se debe mantener
el tratarmiento oral

Acceso a hospital de dia/Unidad de

Insuficiencia Cardiaca/Cardiorrenal

ol

Knpmlankan Furosemida 40-80 Dosls“c;r; ::é“ieg'd
la dosis de mg v.o. al dia 2 :

diurético *2

[ Resolucion ]

3

)

Remitir a
urgencias
haspitalarias

Dosis minimas:
Furosemida s.c.
20-40mg
Dosis maximas:
Bombas

Dosis minimas:
Furosemida iv.
40«80 mg en balas

Diosis maximas:
Perfusion iv. de 125
a250mgen 100cc

SF0,9% % S5H

elastoméricas de
803 250 mg s.c. al
dia 3-5 dias

Afiadir HCTZ 25-100 mg o

Aumentar
Mantener furosemida
misma al2z0mg
dosis/Retirar v.o

ACZ 250 mg v.o. si alcalosis
metabdlica hipoclorémica
= ARM si hipopotasemia

4

Revaluacidn a la semana

Grave

[ Persiste la congestion J

E3

Repetir
nueva dosis
parenteral

Leve-moderada

[ Persiste la congestion ]

) A&

Dasis plenas de
HCTZ o ACZ

Disminuir dosis
para mantener
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Antes del obordaje terapéutico hay que lievar o cabo una correcta onamnesis y detectar los

potenciales desencadenantes de la reagudizacidn, asi como realizar un refuerzo educative
tras caoda episodio de descompensacidn.

Figura 5. Algoritmo del abordaje de la sobrecarga hidrosalina en pacientes ambulatorios. ACZ: acetazolamida; ARM: antagonistas de los receptores
mineralocorticoides; ERCA: enfermedad renal cronica avanzada; HCTZ: hidroclorotiacida; i.v.: intravenoso; s.c.: subcutaneo; SF: solucion fisiologica; SSH: suero
salino hiperténico; UF: ultrafiltracion; v.o.: via oral.
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\ Acciones que realizar en la revaluacion precoz
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. Escala de congestion clinica
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CA125: antigeno carbohidrato 125; Cl: cloro; FGR: filtrado glomerular renal; K:
potasio; LUS: ecografia pulmonar; Na: sodio; PN: péptidos natriuréticos;
POCUS: ecografia a pie de cama; UACR: cociente albimina creatinina en orina;

VEXUS: ecografia de exceso venoso.




CONCLUSIONES

e INTENTO DE ESTABLECER DE FORMA REGLADA LA GRAVEDAD DE LA
CONGESTION USANDO METIODO MULTIPARAMETRICO

e RECORDAR EL BLOQUEO SECUENCIAL DE LA NEFRONA Y MAYOR
DOSIFICACION EN PACIENTES CON TTO DIURETICO PREVIO O CON
ERC

* PENSAR EN TERAPIAS ALTERNATIVAS EN CASO DE REFRACTARIEDAD
IMPORTANTE O EN CONTEXTO DE HIPONATREMIA



	Diapositiva 1
	Diapositiva 2: Introducción
	Diapositiva 3
	Diapositiva 4
	Diapositiva 5: Vexus: ecografía exceso venoso
	Diapositiva 6: Eco pulmonar en icc
	Diapositiva 7: Diuréticos de ASA
	Diapositiva 8: Tiazidas
	Diapositiva 9: Acetozolamida
	Diapositiva 10: Antagonistas receptor mineralocorticoide (ARM).
	Diapositiva 11: Acuareticos
	Diapositiva 12: UREA
	Diapositiva 13
	Diapositiva 14
	Diapositiva 15
	Diapositiva 16
	Diapositiva 17
	Diapositiva 18
	Diapositiva 19
	Diapositiva 20: iSGLT2
	Diapositiva 21: Suero salino hipertónico + furosemida
	Diapositiva 22: Otros tratamiento
	Diapositiva 23
	Diapositiva 24
	Diapositiva 25: CONCLUSIONES

