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Resumen

La insuficiencia cardiaca (IC) se define como la incapacidad del corazén para suministrar oxigeno a los tejidos y cumplir con
los requerimientos metabdlicos, pese a presiones de llenado normales o al aumentar anormalmente dichas presiones. (1,2)
Es un sindrome clinico complejo, heterogéneo que implica una alta morbilidad y mortalidad, siendo una de las principales
causas de internacion hospitalaria en mayores de 65 afios. Generando mortalidades de hasta el 9,2% en el primer episodio
y 14,5% al afio. Por tal motivo es importante hacer una adecuado diagnostico e instaurar un tratamiento oportuno e indicado,
que se basa principalmente en diuréticos y/o vasodilatadores por via intravenosa (IV), y en algunos contextos la necesidad
de adicién de inotropicos/vasopresores y soporte circulatorio mecanico. (3,4)

Abstract

Heart failure (HF) is defined as the inability of the heart to supply oxygen to the tissues and meet metabolic requirements,
despite normal filling pressures or abnormally increasing these pressures. (1,2) It is a complex, heterogeneous clinical
syndrome that implies high morbidity and mortality, being one of the main causes of hospitalization in people over 65 years
of age. Generating mortalities of up to 9.2% in the first episode and 14.5% per year. For this reason, it is important to make
an adequate diagnosis and institute timely and indicated treatment, which is based mainly on intravenous (1V) diuretics and/or
vasodilators, and in some contexts the need to add inotropes/vasopressors and mechanical circulatory support. . (3,4)

Palabras claves: Falla, Cardiaca, Aguda, Congestion, Diuretico, Descompensacién.

Introduccion

La insuficiencia cardiaca (IC) es la incapacidad del corazén para proveer oxigeno a los tejidos y permitir los procesos
metabdlicos normales, con presiones de llenado normales o con aumento anormalmente de las mismas. (1,2) Es sindrome
clinico complejo, heterogéneo que constituye un problema creciente de salud publica que implica una alta morbilidad y
mortalidad. (5,6) Es una de las principales causas de internacion hospitalaria en mayores de 65 afios. Mas que un evento Unico
y puntual hay implicado multiples mecanismos en su presentacion, correspondiendo el 2% a situaciones patolégicas agudas,
sin embargo el 98% son descompensaciones en paciente que de base tienen una enfermedad crénicamente establecida.
Manifestandose clinicamente con congestion periférica, pulmonar y en los casos mas severos puede haber una reduccién
importante del gasto cardiaco con hipoperfusion periférica, generando mortalidades del 9,2% en el primer episodio y 14,5% al
afio, con tasas reportadas de muerte y reingresos > 45%, alcanzando en algunos registros de mediana de supervivencia de 2,1
afios con una mortalidad a 5 afios del 75,4%.(7). El diagndstico se realiza a base de signos y sintomas, pruebas de laboratorio
y estudios imagenoldgicos. Las intervenciones terapéuticas para tratar la insuficiencia cardiaca aguda (ICA) consisten
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principalmente en diuréticos y/o vasodilatadores por via intravenosa (1V), adaptados segun el estado hemodinamico inicial con
la adicién de inotrépicos/vasopresores y soporte circulatorio mecanico si es necesario. (3,4)

Definicion:

La insuficiencia cardiaca aguda de novo, se da por disfuncién miocardica aguda, que genera disminucién de la perfusién tisular,
que trunca las necesidad metabolicas, con aumento repentino de la presion de llenado intracardiaco, reduccion del gasto
cardiaco. (1,8). Generando un sindrome clinico caracterizado por sintomas como, (disnea, ortopnea, edema de las
extremidades inferiores) y signos (presion venosa yugular elevada, congestion pulmonar) entre otros. Sin embargo mas que un
evento, la mayoria de veces implica multiples mecanismos fisiopatologicos, correspondiendo el 2% a situaciones patologicas
agudas, y el 98% son lo que se define como falla cardiaca descompensada en paciente que de base tiene una enfermedad
cronicamente establecida. (9,10).

Causas: El término agudo particularmente refleja cambios estructurales o funcionales con evolucion de minutos u horas previo
a la manifestacion clinica de un paciente (p. ej., sindrome coronario agudo (SCA) fue el evento precipitante para el 42% de los
pacientes con IC de Novo, arritmias). La IC de nueva aparicidn tiene una tasa més alta de mortalidad hospitalaria (11), pero las
tasas de mortalidad y reingresos después del alta son mas bajas. (12). Teniendo en cuenta esta perspectiva, son pocos los
pacientes con insuficiencia cardiaca aguda que sea realmente fenomeno agudo. Por lo tanto la mayoria de pacientes cursan
con lo que se define como falla cardiaca descompensada teniendo como base enfermedad cardiaca crénicamente establecida.
(9,10). Lo cual es la suma e interacciones de multiples factores precipitantes como pueden ser: dafio estructural de larga data
que empeoro, terapia farmacoldgica suboptima, no adherencia a la terapia, cambios en la fisiopatologia, un nuevo factor
estresante, que llevan a su manifestacion clinica. Figura. 1.
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Fisiopatologia la Terapia

Figura 1: Factores precipitantes de insuficiencia cardiaca aguda (ICA) o descompensacion.
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Clasificacion: Existen diferentes criterios de clasificacion de la insuficiencia cardiaca aguda, que nos muestran el espectro
heterogéneo de este sindrome (Ejemplo segun Estado hemodinamico propuesto por la Dra. Stevenson) Figura.2 (13). Segun
el escenario clinico (insuficiencia cardiaca descompensada, insuficiencia cardiaca derecha aguda, edema pulmonar agudo,

shock cardiogénico) Tabla 1 (14,15).
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Figura 2. Clasificacién de Forrestier, que correlaciona los parametros clinicos y hemodinamicos, lo que determina el perfil del paciente.
En ocasiones es necesaria la monitorizacion intracardiaca con Swan-Ganz, con un objetivo terapéutico de indice cardiaco > 2,2 L/min,
una presion capilar pulmonar < 15-20 mm Hg, presion en la auricula derecha < 7 mm Hg (menos en infarto de VD o TEP) y resistencias
vasculares entre 1.000 y 1.200 dinas/s/cm5. Tomado traducido y adaptado: Vice Chair Heart Failure Hospitalization Pathway OCTOBER
15,2019:1966 — 2011, JACC VOL. 74, NO. 15, 2019.
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Tabla 1. Abreviaturas: CPAP: presion positiva continua en las vias respiratorias; IC: insuficiencia cardiaca; VI: ventriculo izquierdo;
MCS: soporte circulatorio mecanico; VNI: ventilacidn no invasiva; PCWP: presidn en cufia capilar pulmonar; TRS: terapia de reemplazo
renal; VD: ventriculo derecho; PAS: presion arterial sistdlica; 1: aumentar; |: disminuir. Tomado y adaptado: Acute Heart Failure:
Diagnostic-Therapeutic Pathways and Preventive Strategies—A Real-World Clinician’s Guide. 2021
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Diagnéstico: El enfoque diagndstico comienza con la anamnesis, exploracion fisica, examenes de laboratorio (hemograma,
funcion renal, electrolitos péptidos natriureticos, etc), electrocardiograma (ECG), ecocardiograma y la ecografia pulmonar
elementos clinicos, paraclinicos e imagenologicos que nos acercaran al diagndstico diferencial y nos permitiran instaurar la
mejor estrategia terapéutica.(12) Figura 3.

Proceso diagndstico para la insuficiencia cardiaca avanzada de nueva aparicion

I
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Figura 3. Proceso diagndstico para la insuficiencia cardiaca avanzada de nueva aparicion. BNP: péptido natriurético cerebral; IC:
insuficiencia cardiaca; MR proANP: regién media del pro péptido natriuretico auricular; NT-proBNP: fraccion N-terminal del pro péptido
natriuretico cerebral; SCA: sindrome coronario agudo; TC: tomografia computarizada; TSH: tirotropina. Las pruebas de laboratorio
iniciales incluyen troponina, creatinina sérica, electrolitos, nitrdgeno ureico o urea en sangre, TSH y funcion hepatica, ademés de dimero
D y procalcitonina cuando se sospeche embolia o infeccion pulmonar, andlisis de gases en sangre en caso de trastorno respiratorio y
lactato en caso de hipoperfusion. Las evaluaciones especificas incluyen Coronariografia en caso de sospecha de SCAy TC en caso de
sospecha de embolia pulmonar. Los valores para confirmar el diagndstico de IC aguda son: > 450 pg/ml para menores de 55 afios, > 900
pg. /ml para los de 55-75 afios y > 1.800 pg/ml para los mayores de 75 afios. Tomado y adaptado de, Guias de Practica Clinica. Guia
ESC 2021 sobre el diagnostico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda y cronica. Rev Esp Cardiol. 2022; 75(6):523.e1-523.e114

Sintomas y signos:

Caracterizacion de la congestion: La congestion en IC, se define como un cumulo de liquido en el compartimento
intravascular y extravascular como resultado del aumento de las presiones de llenado (Figura.4). Sin embargo la, congestion
no es sinénimo de sobrecarga de volumen. (6) La precision diagndstica de las evaluaciones clinicas y técnicas diagndsticas no
invasivas de la congestién se han validado frente a la evaluacién hemodindmica invasiva y muestran una sensibilidad y
especificidad variables (Tabla.2) (16)
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Figura 4. Adaptado y traducido de: Boorsma EMTer Maaten JM, Damman K, et al Congestion in heart failure: a contemporary look at physiology.
Diagnosis and treatment 2020 May 15Nat Rev Cardiol2020:10.1038/s41569-020-0379-7d0i:10.1038/s41569-020-0379-7.
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Evaluacion clinica

Lado derecho

JVP >8cm 48% 78%
Reflujo venoso yugular 50% 75%
Hepatomegalia 51% 62%
Edema bilateral de la 94% 10%
pierna

Lado izquierdo

Disnea 50% 73%
Disnea de esfuerzo 66% 52%
Orthopnea 66% 47%
S3 73% 42%
Estertores 13% 90%
Evaluacién

ecocardiografica

Lado derecho

Colapso (< 50%) IVC 12% 27%
Diametro inspiratorio 67% 91%
IVC < 12 mm

Lado izquierdo

Caudal mitral de 92% 28%
entrada Velocidad de la
onda E > 50 (em/s)

Lateral Efe' > 12 66% 55%
Tiempo de deceleracion  81% 80%
<130ms

RAP > 7 mmHg

RAP >7 mmHg

RAP > 7 mmHg

RAP >7 mmHg

PCWP > 18 mmHg

PCWP > 18 mmHg

PCWP > 18 mmHg

PCWP > 18 mmHg

PCWP > 18 mmHg

RAP > 7 mmHg

RAP >7 mmHg

PCWP > 18 mmHg

PCWP > 18 mmHg

PCWP > 18 mmHg

Dificil en pacientes obesos

Dificil en pacientes ocbesos

Dificil en pacientes obesos, causasno IC

El edema no IC da falsos positivos

Multiples razones para la disnea

Multiples razones para la disnea en el esfuerzo

Puede ser de origen no cardiaco o estar ausente

Variabilidad intraobservador

Puede ser de origen no cardiaco o estar ausente

Dificil de usar en pacientes ventilados con presién

No se puede utilizar en pacientes con ventilacién con
presién positiva

Dificil cuando se fusionan las ondas E y A

Menos preciso en insuficiencia cardiacaavanzada y

Dificil cuando se fusionan las ondas E y A

Tabla. 2. Sensibilidad y especificidad de diferentes pardmetros clinicos y técnicos para detectar la congestion.
TRC: terapia de resincronizacion cardiaca; IC: insuficiencia cardiaca; VCI: vena cava inferior; JVP: pulsacién venosa yugular; PCWP: presidn en cufia
capilar pulmonar; RAP: presién en la auricula derecha; S/D: velocidad diastolica sistdlica. Mas de tres lineas B en mas de dos espacios intercostales
bilateralmente. Adaptado y traducido: The use of diuretics in heart failure with congestion — a position statement from the Heart Failure Association
of the European Society of Cardiology. 01 January 2019.
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Es importante resaltar que la congestion clinica al egreso es predictor de mal resultado y reingreso. (17, 18,19) Sin embargo,
aun en pacientes con signos y sintomas clinicos escasos de congestion al alta, los resultados en ocasiones son pobres, lo que
indica un papel de importancia en cuanto a la congestiona subclinica. De esta manera el objetivizar la euvolemia y definir
cuando la terapia descongestiva debe parar es un reto importante en la insuficiencia cardiaca. No existe una prueba practica
fiable a pie de cama para definir la euvolemia, de hecho las pruebas clinicas no invasivas para evaluar la congestién se han
tomado como sustitutos de la presencia de presiones de llenado elevadas (presion auricular derecha > 7 mmHg o PCWP > 18
mmHg). Por tal motivo la realizacién de una evaluaciéon multiparamétrica de la congestion, basada en evaluacion clinica en
reposo y durante las maniobras dinamicas, biomarcadores, pruebas técnicas permiten una mejor estrategia de evaluacién
(Figura 5), aunque aun se ha evaluado prospectivamente. (20,21)
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Pulmonar escanea 28 sitios
28 sitios

Figura: 5. Evaluacion integrativa de la euvolemia/congestion en el momento del alta. 6MWT, prueba de caminata de 6 minutos; BNP:
péptido natriurético tipo B; HJR: reflujo hepatoyugular; FC: frecuencia cardiaca; JVP: pulsacion venosa yugular; NP: péptido natriurético;
NT-proBNP: péptido natriurético tipo B pro N-terminal; PAS: presién arterial sistdlica. El limite para el NT-proBNP para excluir la
congestion, tal y como se avala en el documento de posicién de la Asociacion de Insuficiencia Cardiaca sobre la clasificacion de la
congestion, es superior al limite aprobado por las directrices de la Sociedad Europea de Cardiologia para excluir la insuficiencia cardiaca
aguda. *La radiografia de térax puede ser clara, pero la presencia de anomalias sugiere un mayor grado de congestion. Adaptado y
traducido. European Society of Cardiology and endorsed by the European Society of Intensive Care Medicine. Eur J Heart Fail 2010; 12:
423-433.
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Tratamiento

Medidas generales
«+ Oxigenoterapia: No es recomendado el suministro de oxigeno de manera rutinaria a todos los pacientes,
«+ Se hara suplencia de oxigeno solo en pacientes con SatO2 < 90%. Podria necesitarse la utilizacion de ventilacion
mecanica no invasiva (VMNI) en caso de hipoxemia: presion arterial de oxigeno (Pa02) < 60 mm Hg o SatO2 < 90%.
« Restriccidn hidrica (1,5-2 L/dia) y de sal.
«+ Monitorizacion de la respuesta al tratamiento: balance hidrico, peso diario.
«+ Monitorizacion del ECG continua.
< Monitorizacion de signos vitales: presion arterial (PA), FC, SatO2, temperatura y frecuencia respiratoria (FR).
< Tromboprofilaxis.

Manejo terapéutico:

Los principales objetivos del tratamiento en la ICA se basan en mejorar los sintomas, la congestion y la perfusién de érganos.
(15)

Diuréticos:

Los diuréticos de asa son el eje vertebral del tratamiento con diuréticos en la insuficiencia cardiaca aguda, entendiendo que la
expansion del volumen de liquido en el compartimento intravascular y extravascular son resultado del aumento de las presiones
de llenado, son fundamentales para la fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca, por tal razon se usan en mas del 90% de los
pacientes. (4, 6,15).

Los diuréticos tipo asa estan unidos a proteinas (> 90%) por lo que requieren ser secretados en el tibulo contorneado proximal.
De esta manera, la dosificacion adecuada con niveles plasmaticos suficientes es fundamental. Estos inhiben el simportador
Na-K-2Cl en el asa ascendente de Henle, con efecto diurético potente, llevando a la excrecion de sodio y cloruro. (22). Las
guias recomiendan el uso de diuréticos de asa intravenosos en la ICA, debido a que la captacién de diuréticos orales puede
disminuir ante la congestion debida al edema intestinal (clase I, nivel de evidencia B). (23)

En base a las caracteristicas farmacoldgicas se dan las siguientes recomendaciones en la insuficiencia cardiaca aguda:

(1.) Los pacientes con ICA que no hayan recibido diuréticos deben recibir una dosis de furosemida intravenosa de al menos
20-40 mg equivalentes de furosemida. Dosis mas alta debe considerarse en pacientes con disfuncion renal preexistente, ya
que se asocia con un desplazamiento hacia la derecha en la curva dosis-respuesta. (24, 25,26)

(2) Los pacientes con esquema diurético ambulatorio deben recibir al menos la dosis oral preexistente administrada intravenosa.
El estudio DOSE-AHF demostr6 que una dosis alta de diurético de asa (2,5 veces la dosis ambulatoria, con al menos 80 mg/dia
equivalentes de furosemida) versus una dosis baja (igual a la ambulatoria) tuvo un efecto favorable en los criterios secundarios
del alivio de la disnea, disminucién del peso y la pérdida total de liquidos. (Sin un efecto importante para los aumentos de
creatinina sérica) con el régimen de dosis altas. Basado en estas observaciones, podria iniciarse el tratamiento diurético con
dosis bajas para evaluar la respuesta y aumentar la dosis si la respuesta es insuficiente. (24)

El grupo de dosis alta tuvo mejores resultados cuando se ajusto6 a la cantidad total de diuréticos de asa, con lo que se espera
alcanzar el umbral de "techo" lo cual es clave. Ahora definir la dosis maxima individual es dificil y debido a la influencia de
numerosos factores, como tratamiento previo con diuréticos de asa, la composicién corporal, severidad de sobrecarga de
volumen y la funcion renal. Sin embargo, dosis intravenosa que oscilan entre 400-600 mg de furosemida frente a 10-15 mg de
bumetanida, se define generalmente como la dosis diaria total maxima, dosis a partir de la cual hay una natriuresis adicional

limitada, pero con aumento progresivo de los efectos secundarios.
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Los diuréticos de asa IV deben suministrarse lo antes posible, debido a que esta administracion precoz se relacion6 con menor
mortalidad intrahospitalaria. (27)

En el ensayo DOSE-AHF, no hubo diferencias en el criterio de valoracién primario entre la infusion continua o en bolo. La
administra de la perfusion en bolo, las dosis deben dividirse con intervalos de al menos 6 horas, para maximizar el tiempo arriba
del umbral natriurético y evitar la retencion de sodio de rebote. En cuanto a la infusion continua debe ir precedida de una dosis
de carga, que asegure el logro de un estado estable de concentracion de diuréticos en asa plasmatica. (28,29)

En la Figura 6. Se muestra un esquema practico escalonado para el tratamiento y la evaluacion de los diuréticos en la ICA.

Abordaje y Tratamiento del paciente con insuficiencia cardiaca aguda o descompensada.

Tratamienio de los pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca aguda

Apoyo farmacologico
Fase urgente tras el Shock cardiogénico y/o A tilatori
primer contacto medico insuficiencia respiratoria PR e

Identificacion etiologia

SA
‘Emergencia  TA

Fase Inmediata Crrllmla i Instauracion Inmediata
{Inicial 60 -120 min) Edla SEalliy

: Emboha - ulmonar

nfeccion
aponamiento
Cardiaco

Tratamiento especifico

Figura: 6. Tratamiento inicial de la insuficiencia cardiaca aguda. ACM: asistencia circulatoria mecénica. Causa mecanica aguda: rotura
miocardica que complica el sindrome coronario agudo (rotura de la pared libre, comunicacién interventricular, insuficiencia mitral aguda),
traumatismo toréacico o intervencion cardiaca, incompetencia de valvula nativa o protésica secundaria a endocarditis, diseccion o
trombosis aortica). Tomado, traducido y modificado de: T.A. McDonagh et al. / Rev Esp Cardiol. 2022;75(6):523.e1-523.e114
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Figura 7. Diagrama de flujo para uso de diuréticos en insuficiencia cardiaca aguda. (A) Congestion con sobrecarga de volumen. (B)
Algoritmo de tratamiento después de 24 h. La dosis total de diurético de asa puede administrarse en perfusién continua o en bolo. PA:
presion arterial; IC: insuficiencia cardiaca; IV, intravenosa; SGLT2-I: inhibidor del transportador 2 ligado a sodio-glucosa; UF:
ultrafiltracion; UO: diuresis. Se debe considerar una dosis mas alta en pacientes con una tasa de filtracién glomerular reducida.
*Considere otras razones para la disnea dada la rapida resolucion de la congestion. La dosis maxima para los diuréticos del asa IV se
considera generalmente de 400-600 mg de furosemida o de 10-15 mg de bumetanida. En pacientes con buena diuresis después de una
administracion de diurético de asa Unica, se puede considerar la dosificacién una vez al dia. Tomada, traducida y modificada; 16.
Wilfried Mullens, Kevin Damman, Veli-Pekka Harjola, Alexandre Mebazaa, Hans-Peter Brunner-La Rocca, Pieter Martens, Jeffrey M.
Testani, W.H. Wilson Tang. The use of diuretics in heart failure with congestion — a position statement from the Heart Failure Association
of the European Society of Cardiology. 01 January 2019
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Tratamiento escalonado

Evaluacién temprana y aumento de dosis del diurético del asa

El efecto diurético de los diuréticos de asa IV se da en las primeras dos horas, con estabilizacién de la excrecidn basal de sodio
alas 6-8 horas. Esta evaluacion temprana de la respuesta diurética permite identificar una respuesta diurética deficiente. (30,31)
Esto permite la intensificacion temprana de la dosis de diurético de asa y/o la utilizacion de una estrategia de bloqueo tubular
(combinando diuréticos con mecanismo de accion diferente). Estas pautas son importantes por varias razones.

Primero, la congestion persistente altera la funcién de los 6rganos.

Segundo, la movilizacion del liquido del intersticio al plasma puede disminuir durante la descongestion. (32)

Tercero, la hospitalizacion en unidades de cuidados intensivos los primeros dias, permite una adaptacion intensiva de la terapia
que en la hospitalizacién general. La descongestion mas rapida es especialmente importante para estancias hospitalarias
cortas.

La evaluacion de los signos vitales, el peso diario y los signos/sintomas de congestion (recomendacion de clase |, nivel de
evidencia C), permite mejores decisiones. La respuesta al diurético puede evaluarse por produccion de volumen urinario y el
sodio urinario como describe en la figura 6. Un contenido medido de sodio en orina de < de 50 a 70 mEg/L luego de 2 horas,
y/o una diuresis horaria < 100-150 mL en las primeras 6 h, en principio identifica una respuesta diurética insuficiente. (30, 33)
La duplicacién temprana de la dosis de diurético permitiria las metas propuestas. Alcanzado las dosis maximas se podria
estimar la adicion de otro agente diurético. En el Estudio de Rescate Cardiorrenal en Insuficiencia Cardiaca Aguda
Descompensada (CARRESS-HF), equiparo la estrategia de terapia escalonada con ultrafiltraciéon en insuficiencia cardiaca
aguda descompensada con deterioro de la funcion renal y congestion persistente. La evaluacidn temprana del gasto urinario
con la modificacion del diurético de asa y la suma de un diurético tipo tiazida, permiti6 una descongestion igual versus la
ultrafiltracion, sin embargo, con menos eventos adversos graves. (34)

Las comparaciones post-hoc de los estudios DOSE-AHF y ROSE-AHF muestran que la estrategia farmacoldgica escalonada
se vinculé con mayor pérdida neta de liquidos y peso, sin altera la funcién renal. (35,36)

No hay bastantes datos para respaldar el uso de sodio urinario luego del dia uno descongestion. En el estudio CARRESS-HF,
una diuresis de > 5 Litros por dia permitié reducir la intensidad diurética, sin embargo, seguir con el régimen diurético podria
aceptarse si la funcion renal y la presion arterial son estables.

Tiazidas o similares a tiazidas

Abarcan un grupo agentes que bloquean el cotransportador de cloruro de sodio (NCC) en el tibulo contorneado distal.
Teoricamente pueden parcialmente aumentar avidez sddica acompafiada del uso cronico de diuréticos de asa. Como clase
tienen un efecto de bloqueo similar de NCC, pero son diferentes en sus vidas medias y efectos fuera del objetivo. La metolazona
y la clortalidona tienen una absorcién gastrointestinal lenta y vida media muy larga, por lo que deben administrarse horas antes
del diurético de asa IV. Aunque, la clorotiazida tiene una vida media corta, por lo que debe suministrase cerca del diurético de
asa. El efecto diurético maximo es de 30-40% de un diurético de asa en monoterapia. (37)

La evidencia reciente apoya la efectividad de las tiazidas en tasa de filtracion glomerular reducida (< 30 mL/min). Un
metaanalisis de los datos observacionales existentes muestra frecuente aparicion de hipopotasemia. Por otro lado un analisis
emparejado el uso en el mundo real de tiazidas (en combinacion de diuréticos de asa en dosis méas bajas) y dosis altas, las
tiazidas, pero no los diuréticos de asa en dosis altas, estuvieron relacionado independientemente con hiponatremia e
hipopotasemia. En el ensayo CARRESS-HF, adicionar metolazona fue parte del algoritmo farmacolégico escalonado, que da
la recomendacion de tiazidas como agente de segunda linea. (24, 38, 39,40).

El ensayo CLOROTIC selecciono pacientes con IC aguda, los aleatorizd a hidroclorotiazida oral (25-100 mg diarios,
dependiendo de la tasa de filtracion glomerular estimada o placebo, ademas de furosemida intravenosa. Los criterios de
valoracién co-primarios, el cambio en el peso corporal y el cambio en la disnea informada desde inicio hasta las 72 horas de la
aleatorizacion. La hidroclorotiazida tuvo una mayor disminucion del peso corporal a las 72 horas. La disnea manifestada fue
similares entre los dos grupos. El aumento de la creatinina sérica fue del (46,5%) con hidroclorotiazida comparado placebo
(17,2%). La rehospitalizacion por IC y muerte por todas las causas fue similares entre los grupos, de la misma manera la
estancia hospitalaria. Los resultados impiden recomendacion en la actualizacion de la guia actual. (10,47)
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Antagonistas de los receptores de mineralocorticoides

Este grupo de farmacos presentan efectos pleiotropicos, aunque sus efectos renales se basan en controlar la
expresién/actividad de los canales de sodio y potasio en la nefrona distal. Tiene una recomendacién de clase | como agente
terapéutico modificador de la enfermedad en falla cardiaca con FEVI reducida (ICFEr). (41,42)

Recientemente, en ICA, se prueba el efecto diurético en aumento de la terapia con ARM en dosis altas, sumado a la terapia
con diureticos asa estandar, en el ensayo (ATHENA-HF).

Las dosis 100 mg de espironolactona al dia no fue superior a 25 mg al dia en disminucion de NT-proBNP ni aumento la diuresis
luego de 96 horas. Sin embargo, la espironolactona es un profarmaco con inicio de accion solo 48-72 horas, lo que podria
explicar el efecto observado. Las dosis altas son segura, no genero hiperpotasemia ni deterioro de la funcidn renal. Esta terapia
podria ser util para regular el efecto hipopotasémico de los diuréticos de asa y tiazidas. (43,44)

Segun recomendaciones de expertos, iniciar tempranamente ARM, a dosis regular (25 mg), puede ser util para disminuir la
hipopotasemia y llevar a una mayor probabilidad que los pacientes con ICFEr se puedan con un tratamiento optimizado. Pero
uso en contextos agudos debe individualizarse con interrupcion temporal si hay hiperpotasemia. (45)

Acetazolamida:

El estudio ADVOR ensayo multicéntrico, aleatorizado, en IC aguda descompensada, con signos clinicos de sobrecarga de
volumen y un nivel de NT-proBNP de >1000 pg/ml o un nivel de péptido natriurético tipo B de >250 pg/ml. Se compard
acetazolamida intravenosa (500 mg una vez al dia) versus placebo sumado a la terapia diurética estandarizada con asa IV. El
objetivo primario descongestion exitosa a los 3 dias luego del inicio de tratamiento sin indicacion de escalada de la terapia
descongestiva, se alcanzd en pacientes (42,2%) en el grupo de acetazolamida y (30,5%) en el grupo de placebo. La re
hospitalizacion por IC o muerte por todas las causas disminuyo en (7,72 %) con acetazolamida en comparacion (8,1 %) con
placebo. La estancia hospitalaria fue 8 dias menos con acetazolamida. No hubo diferencias entre acetazolamida y placebo para
otros resultados y eventos adversos. Aunque los resultados pueden respaldar la suma de acetazolamida al esquema diurético
estandar para la descongestion, son necesario mas datos en cuanto a resultados y la seguridad. (10,46)

Diuréticos de asa
Furosemida 20-40 mg 400-600mg Asa de Henle Hipovolemia,
(transportador hipopotasemia,
Torasemida 5-10mg 200-300mg Na-CI-K) alcalosis metabolica,
hipomagnesemia,
hipocalcemia,
hiperglucemia
Diuréticos tiazidicos
Hidroclorotiazida 12,5-25 mg 200 mg Tubulo distal Hiponatremia,
(transportador hipopotasemia,
Clortalidona 12,5-25mg 100 mg Na-Cl) hiperglucemia,
hipermagnesemia,
hiperuricemia
Diuréticos ahorradores de potasio
Espironolactona 25-50mg 100 mg Hiperpotasemia,
acidosis metabolica
Eplerenona 25-50 mg 100 mg (espironolactona:
ginecomastia)
Inhibidores de la enzima anhidrasa carbonica
Acetazolamida 250 mg 500 mg Tubulo proximal Hipocalcemia,
(inhibidor de acidosis metabdlica,
la anhidrasa parestesias (dosis
carbonica) altas)
Antagonistas de los receptores de la vasopresina
Tolvaptan 7,5-15mg 60 mg Tubulo colector Anorexia,
(receptor de la hiperglucemia,
acuaporina hipercalcemia,
deshidratacion,
estrefiimiento

Tabla. 3. Caracteristicas farmacologicas de los diuréticos empleados en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda.
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Inhibidores del transportador 2 ligado al sodio-glucosa (inhibidores de SGLT2):

EMPULSE hizo un ensayo de la eficacia del inicio precoz de empagliflozina en IC aguda. El punto de valoracién primario fue
muerte por cualquier causa, numero de episodios de IC y tiempo hasta el primer evento de IC, o una diferencia de =5 puntos
del Cuestionario de Cardiomiopatia de Kansas City a los 90 dias. Los pacientes se aleatorizardn en el hospital cuando estaban
clinicamente estables, con una mediana de tiempo desde el ingreso al hospital hasta la aleatorizacion de 3 dias, y tratados
hasta 90 dias. El criterio principal se logré en los tratados con empagliflozina en versus placebo. La eficacia fue independiente
de la FEVIy de la presencia de diabetes. En cuanto a la seguridad, los eventos adversos fueron similar. (10,48)

Estos resultados son similares por los iSGLT2 en IC crénica, independientemente de la FEVI, y también en aquellos
hospitalizados recientemente por IC. Se debe tener precaucion en DM2 con riesgo de Cetoacidosis diabética, en especial los
tratados con insulina.29 Los inhibidores de SGLT2 no estan indicados en pacientes con diabetes tipo 1. (48, 49,50)

Ultrafiltracion:

La ultrafiltracion elimina el agua del plasma por medio de una membrana semipermeable impulsada por un gradiente de presion
transmembrana generado por una maquina. Hay datos convincentes limitadas que apoyan la ultrafiltracién como estrategia de
primera linea sobre los diuréticos de asa en ICA. Sin embargo en la mayoria de centros la ultrafiltracion se reserva como terapia
de rescate para aliviar la congestion si la terapia escalonada falla. La terapia renal sustitutiva permite el manejo de las
complicaciones metabdlicas de la anuria/oliguria como la hiperpotasemia, la acidosis y la uremia, pero en una importante
proporcién de casos su utilizacién tiene un mal pronéstico a largo plazo, en especial en contexto de hipotension. (51,52, 53)

Vasodilatadores e Inotrépicos:

Los perfiles clinicos de los pacientes con IC se muestran en la Figura 7. Ahora los pacientes identificados con congestion deben
ser considerados mas a fondo para determinar si las presiones de llenado son elevadas (presion auricular derecha >10 mm Hg
y presion en cufia capilar pulmonar >22 mm Hg. Paciente en donde no solo congestion pueden requerir terapia adyuvante con
agentes vasodilatadores o inotrépicos o disminucién de medicamentos con efectos inotropicos negativos para mejorar el gasto
cardiaco y facilitar la diuresis podrian estar indicados.
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Figura 8. Clasificacion de Forrestier, que correlaciona los parametros clinicos y hemodinamicos,lo que determina el perfil del paciente. En ocasiones
es necesaria la monitorizacion intracardiaca con Swan-Ganz, con un objetivo terapéutico de indice cardiaco > 2,2 L/min, una presién capilar pulmonar
< 15-20 mm Hg, presion en la auricula derecha < 7 mm Hg (menos en infarto de VD o TEP) y resistencias vasculares entre 1.000 y 1.200 dinas/s/cm5.

Tomado traducido y adaptado: Vice Chair Heart Failure Hospitalization Pathway OCTOBER 15, 2019:1966 — 2011, JACC VOL. 74, NO. 15, 2019.
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Vasodilatadores:

Los vasodilatadores intravenosos, como los nitratos o el nitroprusiato, dilatan los vasos venosos y arteriales, permitiendo una
reduccion del retorno venoso al corazon, la congestion y la post carga con aumento del volumen latido, generado una
disminucién de los sintomas. Los nitratos actlan principalmente en venas periféricas, mientras que el nitroprusiato es un
dilatador con un efecto arterial y venoso. (12,54) Estos suelen ser mas efectivos que los diuréticos en pacientes con edema
pulmonar agudo generado por elevacion de la post carga y una redistribucion de fluidos a los pulmones. (12,55)

Sin embargos Ensayos clinicos han compararon el tratamiento estandar con la utilizacion intensivo, temprano y mantenido con
vasodilatadores sin demostrar un efecto beneficioso de los vasodilatadores IV comparados con diuréticos a dosis altas. (12,56)
Por tal motivo no se puede respaldar un esquema basado en el tratamiento con vasodilatadores en lugar del tratamiento
convencional. Aunque se puede considerarse los vasodilatadores para mejorar los sintomas siempre que la presion arterial
sistolica (PAS) sea > 110 mmHg. Comenzado con dosis bajas y aumentarlas gradualmente hasta alcanzar una mejoria clinica,
controlando la PA. Se administran en bolo inicial seguido de infusion continua. También se pueden administrar en bolos
continuos. Se debe tener especial precaucion con la hipotension.  Se han visto efectos favorables en disfuncién sistdlica del
Vl'y estenosis aortica. (12,57)

Inotrépicos:

Los inotrdpicos siguen siendo necesarios para el tratamiento del gasto cardiaco bajo e hipotension . Se reserva en el contexto
de disfuncion sistélica del VI y PAS baja (< 90 mmHg) que genera hipoperfusion. Siempre deben usarse con precaucion,
iniciando con dosis bajas con titulacién de las dosis bajo estrecha vigilancia. (12, 58,59)

Los inotrépicos, en especial los que tienen mecanismos adrenérgicos, podrian generar taquicardia sinusal, ocasionando
respuesta ventricular rapida en paciente con fibrilacion auricular, desencadenada isquemia miocardica, arritmias con aumento
de la mortalidad. (12, 55,60)

Declaracion de conflictos de interés:

Los autores declaran no tener ningun conflicto de interés en la realizacion de este texto.
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