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Resumen:

La congestion venosa sistémica ha cobrado mucha importancia en la interpretacion de la fisiopatologia
de la insuficiencia cardiaca aguda (ICA) y muy especialmente en el desarrollo del deterioro de la funcidn

renal durante las agudizaciones.

En el presente trabajo se revisa el concepto, la caracterizacion clinica e identificacion de la congestion
venosa. Se actualiza el conocimiento sobre su importancia en la fisiopatologia de la ICA y su
implicacion en el prondstico. Se presta especial atencidn a la relacidn entre la congestion abdominal,
el intersticio pulmonar como membrana filtrante, los fendmenos inflamatorios y el deterioro de la
funcién renal en la ICA. Por ultimo, se revisa la descongestién como un novedoso objetivo terapéutico

y los medios disponibles para su evaluacion.
Abstract:

Systemic venous congestion has become very important when studying the physiopathology of Acute
Decompensated Heart Failure (ADHF) and specially, his role in the development of Worsening Renal

Function(WRF).

In this paper, the concept of systemic venous congestion, his identification and characterization will
be reviewed. Both Knowledge and prognostic of congestion in ADHF will be updated. Special attention
will be paid to abdominal congestion, the interstitial space as a filter membrane, inflammation and
WREF in ADHF. Finally, decongestion as a novel therapeutic target and the tools to asses it will be

reviewed.



Concepto de congestidn venosa

Atendiendo a criterios estrictamente hemodindmicos, la congestion venosa sistémica se define como
el aumento de la presion enclavada pulmonar > 12 mmHg o el aumento de la presion diastdlica
ventricular izquierda >16 mmHg, medidas mediante cateterismo de las cavidades cardiacas derechas’.
Sin embargo, al ser una definicién basada en métodos invasivos es de poca utilidad practica. La
congestion venosa sistémica en la insuficiencia cardiaca (IC) resulta del aumento del volumen
intravascular ocasionado por un aumento de la presion diastdlica ventricular. A su vez, el aumento de
la presion telediastdlica ventricular es consecuencia directa de dos situaciones: el dafio miocardico
directo (como en la cardiopatia isquémica o las miocardiopatias) y el aumento de la precarga asociado
a disfuncién ventricular previa, que provocan aumento de la presién venosa central (PVC). En ambas
situaciones se produce IC y, dependiendo de la fraccién de eyeccidén ventricular izquierda (FEVI),
hablaremos de IC con fraccion preservada (ICFEp) si es >50%; intermedia, entre 40 y 49% o reducida

(ICFEr) si es menor del 40%?2.

La identificacion de congestion en la IC aguda (ICA) es de capital importancia. Hasta el 66% de
los pacientes del registro ADHERE (Acute Decompensated Heart Failure National Registry)® presentaba

algun grado de congestion sistémica al ingreso.

Semiologia de la congestién

Tradicionalmente, la congestion se detecta mediante la exploracién fisica por la presencia de los
siguientes signos clasicos: ingurgitacion yugular, hepatomegalia, circulacion venosa colateral
superficial, ascitis y edema en regiones declives. La congestién pulmonar se define fundamentalmente
por el aumento del trabajo o la frecuencia respiratoria y la auscultacién de crepitantes teleinspiratorios

pulmonares®.

La presencia de los signos de congestion y el grado de perfusion cutanea configuran cuatro
fenotipos clinicos de pacientes con ICA (Figura 1) con claras connotaciones en el prondstico y el

tratamiento®. Aquellos que en la exploracidn presentan mds signos de congestién, tienen mayor



presién de enclavamiento en la arteria pulmonar y peor prondstico®’. Sin embargo, a pesar de su
utilidad, la exploracién fisica es poco sensible para detectar o excluir la presencia de congestion,
especialmente los grados sub-clinicos®. Ademas, la cuantificacién o medida del grado de congestion es

dificil de precisar por el examen fisico.

En los ultimos afios, gracias al avance de la tecnologia, se han desarrollado exploraciones
complementarias mds objetivas para detectar y medir la congestion venosa en la IC, como la
impedanciometria®, la ecografia pulmonar®'® o la medicién del didmetro y colapso de la vena cava
inferior (VCI)'! (Figuras 2a y 2b). Asi, se considera congestidn sistémica cuando el didmetro ecografico
de la VCl es mayor a 21 mm en inspiracién y el colapso es <50% del didmetro basal'’. Los pacientes con
congestion sistémica estimada por este método tienen peor prondstico a los 6 meses del alta de un
episodio de ICA'?*, Otra técnica ecografica que evalla la congestiéon pulmonar es la ecografia
pulmonar para visualizar las lineas B de Kerley® (signo de la cola de cometa). Este novedoso enfoque
del examen ecografico pulmonar tiene una alta sensibilidad (94%) y especificidad (92%) para detectar
edema intersticial y contribuye a distinguir entre la disnea cardiogénica y respiratoria. Ademas,
permite cuantificar su intensidad, ya que hay correlaciéon entre el nimero de artefactos en los distintos
campos pulmonares y las concentraciones de NT-proBNP y el cociente ecocardiografico E/e’ (de suma
importancia para valorar la ICFEp)>'16, Por Gltimo, la impedanciometria pulmonar, incorporada a la
tecnologia de los marcapasos, ha permitido reducir la tasa de reingresos de pacientes con IC crénica,

como demostrd el estudio IMPEDANCE-HFY,

A pesar de estas técnicas, determinar el estado congestivo de un paciente sigue siendo dificil.
Un estudio publicado en 2007 con 134 pacientes hospitalizados por IC, en clase funcional de la New
York Heart Association (NYHA) Ill, y que previamente habian sido telemonitorizados en su domicilio
mediante control de constantes vitales y peso diarios, evidencid la incapacidad para realizar una

deteccidn precoz de las descompensaciones]ls. En d‘icho estudio se comprobd cémo la semana previa

Comentado [LM1]: Con qué técnica?

al ingreso, es decir, antes de que el paciente presentara sintomatologia de descompensacion, habia un



incremento significativo del peso corporaIL sugiriendo que la congestidn se inicia con antelacidn a las

manifestaciones clinicas. Estos resultados coinciden con los datos obtenidos en otro estudio donde
los autores, a través de la monitorizacion de pardmetros hemodinamicos en un subgrupo de la cohorte
COMPASS-HF (Chronicle Offers Management to Patients with Advanced Signs and Symptoms of Heart
Failure), demostraron un incremento en la presidn diastélica ventricular como fenédmeno previo a una
descompensacion por IC*°.

Para definir esta etapa oligosintomatica, previa a la aparicién de los signos congestivos,
Gheorghiade M et al introdujeron el término “congestiéon hemodindmica” para denominar aquella
situacién en la que existe un aumento de las presiones de llenado del ventriculo izquierdo sin
traduccidn semioldgica, reservando el término de “congestion clinica” para aquellos otros en los que
el estado de congestion hemodinamica mantenido da lugar a la aparicion de disnea, ortopnea,

crepitantes, edemas e ingurgitacién yugular®.

A pesar de la mejor comprensién del concepto, de su importancia en la practica clinicay de la
incorporacion de algunas técnicas para su deteccién, la definicion, deteccion y cuantificacion de la

congestidn contintan siendo un reto clinico.

Significado prondstico de la congestion en la insuficiencia cardiaca

La ICA produce alrededor de 1 millédn de ingresos al afio en los hospitales de Estados Unidos, de los
que el 76% tienen antecedentes de IC?. En el registro ADHERE, el 66% de los pacientes presentaban
signos de congestidn sistémica®. En un analisis post-hoc del ensayo clinico SOLVD (Studies Of Left
Ventricular Dysfunction treatment), los autores hallaron una correlacién entre la presencia de
ingurgitacion yugular o tercer ruido cardiaco al ingreso (como signos subrogados de congestién) y el

riesgo de reingreso por IC y muerte??.

En la practica diaria, la respuesta al tratamiento se evalla mediante la observacién de la
atenuacidén o desapariciéon de la congestion, y es habitual proceder al alta cuando este fenémeno se

mantiene con dosis estables de diuréticos orales®?, Sin embargo, se ha observado que una vez que la
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clinica congestiva desaparece tras los primeros dias de tratamiento, las presiones de llenado del VI
pueden continuar elevadas (congestion hemodinamica), con el consiguiente incremento de riesgo de
reingreso precoz?’. Por otra parte, hasta el 48% de los pacientes presenta algin signo residual de
congestion al alta?*? y se ha demostrado que los pacientes con tres 0 mas signos de congestion al

alta, tienen una mortalidad superior a la de los pacientes sin signos congestivos en los primeros 60

Comentado [LM3]: En cuanto tiempo?

dias tras el alta?®. En pacientes con clase funcional NYHA IV y FEVI media del 20%, la ausencia de
sintomas congestivos entre las cuatro y seis semanas tras la hospitalizacién se asocia con una
supervivencia mds prolongada®. Por tanto, alcanzar un estado de descongestién éptimo antes del alta

es un objetivo terapéutico crucial.

La congestién venosa también estd implicada en la disfuncidn orgénica, especialmente del
rifidn. Alrededor del 30% de los pacientes con ICA presentan deterioro de la funcién renal asociado a
la misma?®, que condiciona un peor pronéstico?’. La disfuncién renal derivada de la congestién sistémica
es denominada por algunos autores fallo renal congestivo®, y la comprensién de su fisiopatologia
pudiera ser clave para comprender mejor tanto el dafio organico durante los episodios de

descompensacion como la respuesta diurética.

Ter Maaten et al analizaron la tasa de rehospitalizacidn de pacientes con ICA en funcién de la
respuesta diurética, definida como el cambio en el peso en Kg durante las primeras 72 horas de
tratamiento por cada 40 mg de furosemida administrada por via intravenosa (i.v.)?®. Emplearon
también la concentracion de hemoglobina como marcador subrogado de congestion. Los pacientes
con peor respuesta diurética que persistian hemodiluidos, en funcién de la concentracion de
hemoglobina, tenian mayor riesgo de reingresar durante los 60 dias posteriores al alta. Por otra parte,
Nufiez et al utilizando el biomarcador CA125 como subrogado de congestidn, encontraron una
asociacion directa entre los cambios de la funcidon renal (medida por las variaciones en las
concentraciones de creatinina) y la dosis de diurético de asa intravenoso’. Ademas, el estudio CHANCE

(Carboydrate Antigen 125-guided Therapy in Heart Failure) ha confirmado que el uso de las



concentraciones de CA125 plasmaticas para guiar el tratamiento de la ICA ofrece mejores resultados

que la estrategia estandar basada en sintomas y signos3..

Papel de la congestion en la interaccion cardiorrenal

Clasicamente, se ha explicado la congestion como consecuencia de una agresion miocédrdica que
produce un descenso del gasto cardiaco con la consecuente disminucion del volumen intravascular,
que a través de la estimulacion de distintos barorreceptores ocasiona la activacion de una respuesta
neurohumoral concertada. En primer lugar, el sistema nervioso simpatico (SNS), que produce una
redistribucion del flujo sanguineo mediante la vasoconstriccién de la circulacién periférica, y un
aumento de la frecuencia cardiaca para compensar el gasto cardiaco, asegurando asi la perfusién de

organos blitalesf‘z' En segundo lugar, la respuesta )neu#eheﬁmenal \mediada por el sistema renina

angiotensina aldosterona (SRAA) y la vasopresina. La primera facilita la reabsorcién de sodio a través
del tubulo contorneado distal y la segunda disminuye la excrecion de agua libre en el tubulo

colector®?3,

La activacidon de estos sistemas permite recuperar la volemia y mantener la perfusién de
6rganos vitales a corto plazo; sin embargo, a medio o largo plazo, promueve dafio tisular que empeora
la funcién cardiaca (respuesta maladaptativa). La activacién combinada neurohormonal y del SNS
ocasiona una expansion excesiva de liquido en el espacio intravascular, que se aloja en el sistema
venoso hasta alcanzar la maxima capacitancia posible, y una vez que este claudica ocasiona un
aumento de la PVC, con congestién de los érganos abdominales, aumento de peso progresivo,

expansion al espacio intersticial y aparicién de los sintomas clasicos de 1C34,

La congestidn sistémica puede revertirse inicialmente con diuréticos?**. Sin embargo, a largo
plazo, por mecanismos complejos de escape y adaptacién renal a la accién de los diuréticos® y la
propia progresiéon de la enfermedad, se desarrolla un estado congestivo permanente refractario,
signos de disfuncién orgénica® (p.ej. renal, hepatica o pulmonar), empeoramiento progresivo de la

calidad de vida y aumento de los reingresos por IC, que se traducen en una mayor mortalidad?.
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Ademas, no todos los pacientes responden igual al tratamiento depletivo, lo que sugiere que
la congestion es heterogénea y va mas alla de un mero problema hemodinamico y de redistribucion
vascular. Probablemente, diferentes mecanismos complejos, todavia mal comprendidos, actten junto
al SNS y el SRAA en la perpetuacién del dafio tisular en la IC3”38, Colombo et al. demostraron en un
modelo experimental la relacién entre congestién venosa e inflamacién®’. Produjeron congestion
venosa en un brazo mediante la compresidn extrinseca con un esfingomandmetro, y obtuvieron sangre
periférica en ambas extremidades superiores, la comprimida (antes y después del inflado del
manguito) y la otra que se tomaba como control. El resultado fue un aumento significativo de las
concentraciones de interleucina-6, endotelina-1 y angiotensina Il en las muestras de sangre extraidas
del brazo comprimido con respecto al control*’. Aunque se trata de un modelo experimental en el que
no se reproducen las condiciones de presidn que se alcanzan en el interior de los vasos humanos, es

indudable que ha demostrado la existencia de un vinculo entre congestion venosa e inflamacion.

Otro factor fundamental en el desarrollo de la congestion de los pacientes con IC es la
circulacién abdominal y, més concretamente, el entramado venoso esplacnico®“°. En condiciones
fisioldgicas, las vénulas esplacnicas contienen el 25% del volumen sanguineo total, pudiendo llegar a
almacenar alrededor del 65% de la volemia sin existir repercusién en el estado hemodinamico del
paciente. Se postula que cuando se produce la activacion del SNS, en respuesta a la caida del gasto
cardiaco, parte del volumen contenido en las vénulas se vierte bruscamente al sistema vascular
sistémico a través de la vena porta, contribuyendo simultdneamente a la congestion venosa sistémica.
Ello explica en parte la aparicién de sintomas congestivos, en ausencia de ganancia de peso®. Este
mecanismo de respuesta, que puede mantener la vida de un sujeto sano tras una hemorragia, es
disfuncional en el paciente con IC, ya que el estimulo crénico del SNS provoca hipersensibilidad del
lecho espldcnico, al mismo tiempo que atenla la respuesta inhibidora de los barorreceptores
arteriales®®. De este modo, en la IC la activacion brusca del SNS ante la hipovolemia relativa que
representa la caida del gasto cardiaco, ocasiona una movilizacién masiva y no inhibida de la volemia

del territorio espldcnico hacia la circulaciéon venosa a través de la vena [porta\”.
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Ademas, el sistema venular esplacnico estd intimamente relacionado con el sistema linfatico y
el espacio intersticial*l. La biologia molecular ha revelado que este Gltimo no es un espacio inerte
donde se almacena el exceso de liquido, sino que ejerce una funcidn activa en la homeostasis del
volumen extracelular. Los glicosaminoglicanos (GAG) del intersticio (biopolimeros formados por largas
cadenas de disacdridos y proteinas de carga negativa) tienen una especial atraccién por el ion [sodioL
Hasta el 65% del sodio corporal se almacena en el espacio extracelular. Una parte del sodio de este
compartimento, se halla unido a los GAG del intersticio donde forman un entorno hiperténico que
puede jugar un papel muy relevante en la homeostasis del contenido total de sodio corporal,
especialmente en la IC*. La disrupcién de este entramado de biopolimeros hiperténicos por la
activacion neurohumoral en la IC puede ser uno de los mecanismos clave implicados en la congestion
durante las agudizaciones de la IC*!. Estos biopolimeros también se localizan en el endotelio vascular
(glicocalix), donde ejercen un papel esencial en la transduccién de estimulos mecénicos o bioquimicos

en sefiales regulatorias de la funcién endotelial"'2 (p. €j. el incremento en la produccién de dxido nitrico

ante una sobrecarga excesiva de sodio, muy frecuentes en los pacientes con [Id)“. Sin embargo, estas

moléculas son muy sensibles a los cambios mecdnicos de su estructura y llegado un punto de maxima
dilatacién, producido fundamentalmente por la sobrecarga de volumen y la activacién neurohumoral,
pierden su funcionalidad, lo que conduce a la disfuncién endotelial y la liberacion de sodio al espacio

intravascular®*
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Existe, por tanto, una conexidén entre la congestion de la IC y mecanismos inflamatorios,
disfuncién endotelial y modificaciones en la conformacion proteica del intersticio. Aunque todavia mal
conocidas, se esbozan algunas relaciones fisioldgicas entre el SNS, el SRAA, los péptidos natriuréticos
y la estabilidad de los proteoglicanos del intersticio y el endotelio vascular. Su caracterizacion puede
ayudar a expandir el conocimiento fisiopatolégico de las descompensaciones de la IC, asi como

suponer nuevas dianas terapéuticas en su tratamiento3>-4+%, (Figura 3)



Como se ha comentado anteriormente, uno de los érganos mas interrelacionados con el
corazén durante las descompensaciones de la ICA es el rifidn*®. Aunque los criterios de definicidn del
deterioro funcional renal en el contexto de la ICA o crdnica estan sometidos a intensa revisién y
debate?’, en las ultimas guias de IC se considera que existe un deterioro de la funcién renal cuando la
concentracidn de creatinina se incrementa mas de 0,3 mg/dL o un 25% o, alternativamente, el FG se
reduce mds de un 20% respecto a los valores basales?. De acuerdo con estos criterios, hasta el 30% de
los pacientes con IC presentan un deterioro de la funcién renal®, que puede condicionar un peor
prondstico a largo medio y corto plazo*’%8. Por otro lado, el estudio DOSE no confirmé esta afirmacién,
por lo que al no existir una evidencia clara en la literatura estos resultados han de interpretarse con

cautela®.

Los mecanismos fisiopatoldgicos que intervienen en la interaccién cardiorrenal se conocen
parcialmente® (Figura 4). En primer lugar, la disminucién del gasto cardiaco produciria una
disminucidn de la perfusidn renal y una vasoconstriccion periférica, ocasionando una disminucion del
filtrado glomerular, disfuncidn tubular y aumento de la reabsorcién de sodio y agua®.. Sin embargo, no
existe relacién entre el grado de disfuncion renal y las medidas objetivas de hipoperfusién, como la
FEVI o el gasto cardiaco®. Por tanto, deben existir factores independientes de la perfusién arterial

renal que propicien el desarrollo del sindrome cardiorrenal, entre los cuales se postula como un

factor clave pedﬂa-{plant-eal% la congestién venosa sistémica.

////[ Comentado [Officel1]: Esta frase no se entiende

Durante la década de 1930, diferentes estudios experimentales realizados en modelos de
ratones con IC pusieron de manifiesto un deterioro de la funcidn renal tras provocar congestién venosa
al comprimir la vena renal®. El aumento de la PVC produce una disminucién de la presidn
transglomerular que ocasiona un descenso en la tasa de filtrado glomerular® y lesiones tubulares por
mecanismos no bien caracterizados®>®¢. Un estudio experimental en ratones con hipertension
pulmonar y congestién sistémica secundaria constaté la presencia de una elevacién en las cifras de

creatinina y NGAL (Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin) en comparacion con los ratones



control. El aumento de estos biomarcadores se correlacionaba con un mayor grado de muerte celular
del epitelio tubular renal y el miocardio, con mayor expresion de MMP9 (Matrix Metallopeptidase 9
Proteins) en estos tejidos®’. Ademas, la estructura glomerular renal no estaba afectada, sugiriendo que
la congestidn venosa ocasiona el dafio tubular a través del aumento de presidn del intersticio renal y
de mecanismos de inflamacién endotelial, representada por el incremento de NGAL y MMP9, de

manera similar a los resultados obtenidos en otros modelos experimentales®’.

Otro mecanismo que parece implicado en el empeoramiento de la funcién renal relacionado
con la congestion es la translocacidon bacteriana intestinal, a consecuencia del edema de pared
intestinal producido durante los episodios de descompensacion aguda en pacientes con IC crénica. En
este sentido, Peschel et al®® demostraron en pacientes con IC y clase funcional NYHA IV un aumento
de las concentraciones sanguineas de endotoxinas en muestras obtenidas de las venas suprahepaticas,

en comparacion con las extraidas del ventriculo izquierdo®®.

A todos estos mecanismos, hay que afiadir el efecto de de las comorbilidades. Su
concomitancia con la IC es clave desde el punto de vista fisiopatoldgico, especialmente en la ICFEp, y
contribuyen al dafio tisular “per se”, o amplificando los mecanismos lesivos desencadenados por la

congestidn, la inflamacién y la disfuncién endotelial®.

Importancia de la descongestion en el prondstico de la insuficiencia cardiaca

En 2009, un estudio retrospectivo demostré que el aumento de la PVC durante las agudizaciones de la
IC condicionaba un empeoramiento de la funcién renal, siendo un factor independiente de mortalidad
por cualquier causa®. En 2012, Metra et al demostraron que la persistencia al alta de sintomas
congestivos y el deterioro en la funcién renal durante un episodio de IC eran factores de mal
prondstico®. Este estudio puso de manifiesto la importancia de alcanzar un grado correcto de
descongestion, ya que el aumento de la concentracidn de creatinina durante una descompensacion
por si sola no se asociaba a mas eventos adversos, a no ser que persistiera el estado congestivo®..

Posteriormente, se ha demostrado que el aumento de las concentraciones de creatinina asociado a la
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titulacion de algunos farmacos o a una descongestion eficaz no constituyen signos de mal

prondstico?”47:48,

En el estudio ESCAPE (Evaluation Study of Congestive Heart Failure and Pulmonary Artery
Catheterization Effectiveness), aquellos pacientes que perdieron mas peso y presentaron un mayor
grado de hemoconcentracién al alta tuvieron un mejor prondéstico a los 180 dias de seguimiento,
independientemente de que su concentracién de creatinina se elevara®. En consecuencia, un objetivo
fundamental del tratamiento de la ICA es conseguir una descongestion efectiva , aunque ello suponga

un incremento de la creatinina sérica?’.

Con el propdsito de conocer la mejor estrategia para restablecer la volemia extracelular en los
pacientes con IC descompensada, se realizé un ensayo clinico que comparé dos pautas de tratamiento
diurético, oral o intravenosa, a dosis altas y bajas. Las variables primarias de eficacia y seguridad fueron
la mejoria de la disnea (estimada mediante la escala analdgica visual) y la variacion de la concentracion
de creatinina sérica a las 72 horas, respectivamente. Los resultados no mostraron diferencias
significativas entre las distintas estrategias en los pacientes con ICA, en términos de mejoria clinica de

los sintomas congestivos o de empeoramiento de la funcién renal®.

Un andlisis retrospectivo de la cohorte del estudio CORONA (Controlled Rosuvastatin
Multinational Study in Heart Failure trial), concluyé que el uso de dosis altas de diuréticos de asa en
los pacientes con sintomatologia congestiva persistente, conseguia un ligero aumento de las tasas
de FG, pero no mejoraba el pronédstico en términos de supervivencia y de reingresos por IC . Los
autores interpretaron que el tratamiento diurético intensivo a pesar de lograr un buen control

sintomatico puede ser insuficiente desde el punto de vista prondéstico.

Las escalas de descongestion como herramienta terapéutica
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Con el objetivo de disponer de algiin método para monitorizar la congestidn y guiar el tratamiento, se
han publicado varios trabajos en los que se analizé el rendimiento de algun sistema de puntuacion

basado en la clinica del paciente?*%*,

En un estudio post-hoc de la cohorte del ensayo EVEREST (Efficacy of Vasopressin Antagonism
in Heart Failure Outcome Study with Tolvaptan), se elaboré una escala de valoracion de la congestion
basada en tres datos clinicos: la ortopnea, el edema vy la ingurgitacion yugular. Cada uno de ellos
puntuaba de 0 a 3, de manera que el rango de la puntuacién oscilaba entre 0 y 9, considerando una
puntuacién >3 como congestidn persistente®. Aquellos pacientes con congestién persistente (>3) al
alta o al séptimo dia del ingreso (en aquellos pacientes que continuaban ingresados) tuvieron mayor

riesgo de muerte por cualquier causa y reingresos por 1C%,

Otro estudio retrospectivo mas reciente, basado en los resultados de las cohortes de los
ensayos DOSE y CARRESS-HF (Cardiorenal Rescue Study in Acute Decompensated Heart Failure), disefid
una escala sencilla denominada “orthodema”, sobre la base del grado de ortopnea y edema?*. Hasta
un 50% de los pacientes presentaba alguin grado de congestion al alta, y de los que alcanzaban una

descongestion )completa\ (puntuacion 0), unicamente el 35% se mantenia libre de sintomas

///[ Comentado [Office13]: Esta frase estd incompleta.

congestivos a los 60 dias y la persistencia de congestion en este periodo (2/3 del total de pacientes)
implicaba un pronéstico peor?.
Debe sefialarse que las escalas de descongestion tienen limitaciones evidentes, debidas

fundamentalmente a keﬂ‘ la subjetividad en la interpretacion de los datos semioldgicos por el

///[ Comentado [Office14]: Frase incompleta

observador, la del paciente a la hora de percibir la intensidad de sus sintomas, y la ausencia de medidas
objetivas de la eficacia de los diuréticos®. En este sentido, se han propuesto diferentes definiciones
para cuantificar de manera fiable la respuesta diurética, como la pérdida de peso en Kg por cada 40

mgi.v. de kurosemida’“’, el uso de la ecografia pulmonar®° o la impedanciometria®®’,

12
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Figura 1 Descripcion de los 4 fenotipos de paciente aten-
diendo al grado de congestion v el grado de perfusion cutanea.
Fuente: Adaptada de Stevenson®.
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Figura 2  Izguierda: impedanciometro tipe BIVA. Derecha: lineas B de Kerley o artefactos de cola de cometa.
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Figura 3 Relacion entre el intersticio, el endotelio vascular y
la inflamacion. Fuente: Adaptada de Mijst et al.”'.
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Figura 4
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Esquema ilustrativo de los diferentes mecanismos involucrades en el deterioro de la funcién renal durante un episodio




