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Congestió: què és i perquè és rellevant tractar



Què és la congestió?

Oyama J Vet Intern Med 2023

Acumulació de líquid als compartiments intravascular i extravascular a conseqüència de 
l’augment de les pressions d’ompliment cardíaques



Congestió: diferents fenotipus

El fenotip “sec” és molt poc habitual
Dins el fenotip “humit” predomina la 
congestió crònica descompensada 

“calenta” (amb bona perfusió)



La congestió no és només edema

La congestió 
“dreta” té 

implicacions 
serioses en el 
compartiment 

abdominal
L’”esquerra” afecta 

l’arbre vascular 
pulmonar i el 

mateix cor

Núñez Eur J Heart Fail 2022



Congestió ≠ sobrecàrrega de volum
A mateix volum sanguini, la redistribució de líquid des del compartiment venós a l’arterial 

actua com una “sobrecàrrega de volum endògena”
La sobrecàrrega real es deu a la retenció hidrosalina

Núñez Eur J Heart Fail 2022



Redistribució com a mecanisme de congestió

La mobilització del component 
esplàcnic es produeix tant en 
resposta a la reducció de la 

perfussió arteriolar com 
(sobre tot) a l’activació 

simpàtica característica de la 
ICA

Aquest mecanisme 
incrementa el volum 

circulatori efectiu SENSE 
necessitat de retenció 

hidrosalina concomitant

Verbrugge J Am Coll Cardiol 2023



Una barreja dels dos mecanismes

El mecanisme redistributiu és potser el predominant en situacions agudes tipus EAP. 
En situació subaguda/crònica agafaria més protagonisme la sobrecàrrega de volum endovascular i 

finalment extravascular
Núñez Eur J Heart Fail 2022



Tractar la congestió què implica?



Congestió intravascular = mal pronòstic

A major excés de volum 
plasmàtic major risc de 

morbimortalitat en pacients 
amb IC 

HR > 5 amb increments de tan 
sols un 7% i > 10 amb 
increments del 15%!

Martens J Card Fail 2019



Congestió a l’ingrés = risc

La majoria dels 
pacientes del registre 
ICA-SEMES tenen ≥ 2  

símptomes/signes 
congestius a 

Urgències
A major nombre major 

risc de mortalitat a 
curt termini

Espinosa Rev Clin Esp 2022



Congestió no resolta = risc

Risc significatiu de mortalitat
en pacients amb ICA altats

que tenien congestió residual 
significativa al 7è dia d’ingrés

Rubio-Gracia Int J Cardiol 2018



Congestió abans de la IC = risc

Pacients amb risc però SENSE IC (estadi A)
Marcadors de congestió/↑ de pressió 

ompliment + PN
Si PN i/o marcadors presents major 

mortalitat a llarg termini (combinats: HR 3)
Cuthbert Eur J Heart Fail 2021



I la síndrome cardiorenal…

1935...model experimental amb ronyons de gos
Congestió venosa > hipoperfusió arterial per generar reducció del flux renal



La interacció cardiorenal

La congestió “tampona” el ronyó
Rodríguez-Espinosa Front Physiol 2022



Rol de la congestió en el deterior del FG

En pacients amb ICA és la PVC 
elevada i no la reducció de 

l’índex cardíac el que determina 
l’aparició de deterior de la 

funció renal (WRF)

Mullens J Am Coll Cardiol 2009



Congestió + deterior funció renal = risc

En pacients amb ICA hi ha una 
interacció sinèrgica entre el 

WRF i la congestió persistent 
prealta com a factors de risc de 

mortalitat a llarg termini
El risc és patent ja des de l’alta 

de l’episodi

Wattad Am J Cardiol 2015 



Com avaluem la congestió: de la clínica a la imatge



L’avaluacio ha de ser multimodal

De la Espriella Rev Esp Cardiol 2023

Clínica 
+

Biomarcadors
+

Imatge



Valor de l’exploració física en congestió

En la IC avançada, el ↑ de la pressió venosa jugular (la IJ) és la dada que millor correlaciona amb 
una PCWP elevada (i si és no hi ha IJ/RHJ la OR de congestió és molt baixa)

Els símptomes són en general poc específics; el millor de tots l’ortopnea

Thibodeau JACC Heart Fail 2018



La IJ com a marcador de risc

En la cohort 
japonesa d’ICA, els 
pacients amb IJ + 

tenen pitjor 
pronòstic a mig 
termini (1 any)

Niimi Clin Res Cardiol 2023 



Pèptids natriürètics o CA-125?

Els PN són més 
apropiats com a 

indicadors de congestió 
intravascular

El CA-125 en canvi 
indicaria millor l’estat 

congestiu 
extravascular/tissular

Núñez Eur J Heart Fail 2022



Nt-proBNP: la congestió endovascular

Ús generalitzat, tot i ser un marcador 
bàsicament de congestió IV

Utilitat principal: rule-out si normal (però 
en ICFEP sense elevada distensibilitat del 

VE pot ser baix o normal!)
Vida mitja curta, es pot demanar de 

manera seriada
Influenciat per obesitat (↓) i edat i 

deterior del FG   (↑)
NO hi ha evidència concloent que serveixi 

per guiar el tractament en ICA o IC 
estable 

De la Espriella Rev Esp Cardiol 2023



CA-125: la congestió tissular

Sintesi per seroses secundària a 
inflamació/congestió

Semivida llarga (no usar 
seqüencialment!)

No es modifica en funció d’edat 
o FG

Bona correlació amb la 
congestió tissular, però també 

amb paràmetres hemodinàmics
(congestió intravascular) i altres 

biomarcadors

Núñez Eur J Heart Fail 2021



CA-125: pronòstic i guía de tractament

Molt bona correlació amb 
mortalitat i risc de reingrés 

(millor que la dels PN en ICA)
Punt de tall de risc: > 35 U/ml

Núñez Eur J Heart Fail 2019
Núñez JACC Heart Fail 2016

Tractament diürètic en ICA dirigit a  
reduir xifres sota el punt de tall →
↓ a 1 any del risc de mortalitat per 
qualsevol causa o reingrés per IC vs

maneig usual



Altres biomarcadors

ST2 soluble, CD146 (IV), bio-
Adrenomedul·lina (EV): dades insuficients

Hemoconcentració: estimador indirecte, sense 
utilitat real

Albuminúria: marcador transitori de congestió 
sistèmica en ICA?

Núñez Eur J Heart Fail 2022
Boorsma Eur Heart J  2023



Argaiz Kidney360 2021

VEXUS: 
congestió 

venosa 
abdominal

**VCI: congestió 
IV, correlació amb 

pressió AD

Döppler VH

Döppler Vporta

Döppler
Vintrarenal

*ECOcardio: pressions 
ompliment VE + cor D + 

resta estructura CAR

**ECO pulmonar (LUS): 
congestió pulmonar i 

líquid pleural

ECO portàtil: **Compressió VJE: 
correlació amb 

pressió AD



VJE i Valsalva: fàcil

Congestió = menor 
col·lapsabilitat fent 

Valsalva
Ratio habitual > 4, 

com més a prop de 1 
major congestió

Molt bona correlació 
amb pressió AD

De la Espriella Rev Esp Cardiol 2023
Pellicori Eur J Heart Fail 2021



ECOcardiografia: estimació pressió ompliment

Hola

De la Espriella Rev Esp Cardiol 2022

Estimació indirecta. Congestió endovascular = marcador/conseqüència de ↑ pressió ompliment VE
El paràmetre més fidedigne és el quocient E/e´

Constitueix el nucli de la “diastologia”



LUS: línies B (i líquid pleural)

Hola

Argaiz Kidney360 2021
Girerd J Am Coll Cardiol 2018



VEXUS: tècnica

Argaiz Kidney360 2021

Döppler Venes 
Hepàtiques

Döppler Vena 
Porta

Döppler Venes 
Interlobars
Renals

ECO simple VCI



VEXUS: troballes congestió

Venes hepàtiques (valor similar a VCI): canvis en el perfil ones S i D (influenciable per IT)

Vena porta (capacitància portal/esplàcnica): de flux continu a pulsàtil i a bifàsic
Venes intrarenals (congestió renal): de flux continu a bifàsic i a monofàsic

Argaiz Kidney360 2021



Categories VEXUS 

Soliman-Abumarie Eur Heart J CI 2023



Scores de 
congestió

Desenvolupats per a assajos 
clínics de decongestió

majoritàriament

Basats en dades sobre tot 
clíniques. Cap incorpora ECO, 

pocs PN

No validats per guiar tractaments

Arrigo Nat Rev Dis Primers 2020



Altres mesures de congestió
BIOIMPEDANCIA

MONITORITZACIÓ INVASIVA O SENSE FILS DE LA PAPs
(CardioMEMS)



Resum valoració multiparamètrica

Hola

De la Espriella Rev Esp Cardiol 2023



Decongestionem pel ronyó: furosemidaDecongestionem pel ronyó: furosemida



Descongestió vs deshidratació

Decongestió:
• Eliminar només 

aigua deshidrata
(elimina aigua del LIC!)

• Cal eliminar l’excés 
de Na+ i aigua (del 
LEC = LEV + LIV)



Es descongestiona usant la nefrona



Només una excepció

En situacions on mana la redistribució 
(EAP hipertensió) la descongestió 
s’assoleix sobre tot vasodilatant!

NTG vs nitroprussiat
...però també diürètic si cal

De la Espriella Nefrología 2022



Les recomanacions en ICC són…poc novedoses

18 estudis, menys de 
1000 pacients!

Alguns amb una n molt 
petita, majoria IC amb FE  

normal/baixa i pacient 
jove < 60a

Dades de mortalitat vs
placebo només en 3, 

capacitat exercici en 6 



I en ICA?



Com actuem a la nefrona: diürètics (o similars)

No
(les dues indicacions I-A (ARM, iSGLT2) son 

per a ↓ morbimortalitat en IC crònica, no per 
a eficàcia diürètica/anticongestiva!)

Khan Curr Cardiol Reports 2023 



En primera línia: furosemida (F)
A la branca descendent de la 
Nansa de Henle (impermeable) el 
canal NKCC reabsorbeix Na+, K+ i 
Cl-. Això ↑ l’osmolaritat 
intersticial i ↓ la del filtrat

A la branca ascendent
(permeable) l’aigua del filtrat (ara 

hipoosmolar) es reabsorbeix cap 
a l’interstici per gradient osmòtic

Els diürètics de nansa se 
secreten al túbul proximal i 
bloquegen el canal NKCC de la 
Nansa de Henle. Això conserva 
(↑) el Na+ del filtrat dins el túbul

L’interstici no ↑ osmolaritat

L’aigua no es reabsorbeix per 
gradient osmòtic i s’elimina



Furosemida en IC crònica

Probablement sigui un dels 
fàrmacs més prescrits per 
tots nosaltres
Cap estudi aleatoritzat; 
consens d’experts Guies: 
dosi mínima necessària
S’ha investigat retirada en 
pacients jove euvolèmic + 
ICFER estable amb teràpia  
optimitzada: possible, però 
difícil preveure fins quan...i 
qui la necessitarà de nou



Torasemida millor que furosemida?

Mecanisme antifibròtic, millor 
biodisponibilitat, diferent metabolisme...

Torasemida vs furosemida oral post-ingrés 
per ICA

Pacient relativament jove; majoria ICFER; FG 
promig 59 ml/min

TRANSFORM-HF no detecta diferències en 
mortalitat-QC a l’any de l’ingrés. Cap altre 

benefici clínic significatiu
Limitat per pèrdues de seguiment i canvis de 

diürètic en el seguiment



El primer estudi seriós amb F e.v. (2011): DOSE

No

308 pacients joves amb ICFER, creatinina < 3 mg/dL, dosi F 80 – 240 mg/dia

Felker N Engl J Med 2011



Metaanàlisi 2020: infusió contínua?

Es possible que la 
infusió contínua millori 
la mètrica diürètica i la 
pèrdua de pes
Segueix sense 
demostrar que alguna 
de les dues estratègies 
sigui millor en termes 
de morbimortalitat

Shi Kai Chan J Card Fail 2020



La capacitat per eliminar Na+, clau de la descongestió

En ICA la bona resposta (= ↑
Na+ en orina) inicial a una 

dosi e.v. de F (diuretic
challenge) prediu menor risc 
d’hospitalització i mortalitat

Un Na+ en orina elevat a les 
1-2h d’inici del tractament 

amb F s’associa a bona 
evolució

Contràriament, si el Na+ en 
orina és baix (especialment 
si < 35 mmol/L) els riscos 

en morbimortalitat s’eleven



Recomanacions en  ICA 

Incorporades a les guies de la ESC 2021

1. Dosi inicial en funció d’ús previ de F 
(aconsellat bolus)

2. Avaluació en funció de la resposta 
natriürètica i la diüresi

3. Increments de dosi fins el màxim
tolerable (la furosemida té un sostre!)...

4. ...i si no és suficient plantejar teràpia 
combinada

Mullens Eur J Heart Fail 2019



El futur será “control natriüresi”?

Quatre assajos estan avaluant (en ICA) protocols diürètics guiats per l’excreció de Na+ +/- diüresi
Objectiu principal relacionat amb eficàcia de la natriüresi. Objectius secundaris relacionats amb 

morbimortalitat i descongestió (diferents scores)



Tractament ambulatori amb F e.v. i s.c.

Revisió maneig ICA ambulatori (HDD/domicili) amb F s.c. o e.v. 
Protocols heterogenis (mesura de la congestió, definició 

refractaritat, fenotipus IC, grau disfunció renal, dosi prèvia F...)
Millora simptomàtica, amb una taxa baixa d’esdeveniments 

adversos...a curt/mig termini
Sense impacte en morbimortalitat



F no dura per sempre: refractareitat
Amb el temps la relació dosi F/excreció Na+ s’atenua i es “desplaça a la dreta” (= efecte més atenuat que en
persones sanes + necessitat de major dosi per assolir aquest efecte)

Girerd Eur J Heart Fail 2022



La resistèncis diürètica és universal en IC

En individus sans 40 mg 
de furosemida generen un 

volum d’orina de 24h 
entre 3 i 4 litres

Entre els pacients amb IC 
la resposta sol ser molt 

inferior (per aquest motiu 
cada cop usem dosis més 

elevades

Testani Circ Heart Fail 2014



Resistència: F no és capaç d’eliminar eficientment Na+

No

Extrarenal: Dx erroni (estasi, 
limfedema, síndrome nefròtica); 

no adherència a F o dieta; 
malabsorció (edema), 

hipoalbuminèmia

Túbul col·lector: increment nivells 
ADH o hiperaldosteronisme

Túbul distal: hipertròfia 
compensadora per ↑aport Na amb ↑

absorció “rebot”

Nansa de Henle: “bracking
phenomenon” o ↑ absorció “rebot” en 
els intervals entre dosis (risc si interval 

elevat o dosi baixa)

Glomèrul: hipoperfusió renal 
(hipovolèmia, anèmia, congestió renal), 

WRF/IRC, AINE

Túbul proximal: reabsorció per activació 
eix RAA, NTA (menor nombre de 

nefrones per a secreció F), competència 
amb el transport tubular (àcids biliars o 

greixosos, AINE...), hipoalbuminèmia

Vazir Indian Hear tJ 2016
Cox Heart Fail Rev 2020

Novak Am J Kidney Dis 2022



Bloqueig dual seqüencial de la nefrona: el futur?



En segona línia: inhibidors de l’anhidrasa 
carbònica (IAC)

La reabsorció de Na + al túbul proximal va lligada a la
secreció de H+

Els H + secretats s’associen dins el túbul a HCO3-

formant H2CO3. L’anhidrasa carbònica (AC) el
transforma en aigua + CO2. L’aigua marxa i el CO2
difon al túbul, on es regenera (de nou via AC) el HCO3 -

Bloquejant AC amb un inhibidor (IAC) s’atura el cicle i
secundàriament la reabsorció de Na+ associada a la
secreció de H +

Efecte net: increment de Na+ i HCO3- al túbul proximal
+ increment moderat de la diüresi



ADVOR: acetazolamida en ICA (I)

Adició d’un IAC (ACZ e.v.) sobre F 
e.v.  en ICA

Predomini ICFEr-mr, FG 40 ml/min, 
relativament joves

Dosi prèvia de F v.o. ≈ 40 mg/dia
Mètrica: diüresi, natriüresi + 

avaluació estructurada 
descongestió (score propi)

Mullens N Engl J Med 2023



ADVOR: acetazolamida en ICA (II)

Millora de la congestió als 3 dies i l’alta
Millora diüresi i natriüresi



ADVOR: acetazolamida en ICA (III)

L’efecte sembla més 
atenuat en els pacients amb 
dosis basals més ↑ de F
També en FEVE més ↓

Limitació màxima: no tenim 
acetazolamida e.v.!



En segona línia: tiazídics
Al túbul distal es 
reabsorbeixen ions > 
aigua. La de Na + està 
regulada pel 
contransportador Na-Cl

El transportador Na-Cl 
es pot bloquejar amb 

tiazides

Bloquejant aquest canal s’evita que el 
Na+ que ha quedat al filtrat (pel 
bloqueig amb F del canal NKCC de la 
nansa de Henle) sigui recuperat més 
endavant al túbul distal. 

S’acompanya d’un modest efecte 
diürètic extra



CLOROTIC: HCTZ en ICA (I)

Pacients “mon real”: ICA de Medicina Interna Espanya:
> 80a, ♀ ≈ ♂ i ICFEP 65%

IC coneguda (qualsevol FE) amb resistència D =  ≥ 80 mg F/dia
Sense limitacions per FG (15 – 20% IRC grau IV)

F segons protocol + HCTZ vs placebo oral x 5 dies
Dosi HCTZ en funció FG (25-50-100 mg/dia)

Mètrica descongestió: pes (+ resposta clínica a dispnea)
Impacte en FG, ions + morbimortalitat 90d



CLOROTIC: HCTZ en ICA (II)

Díspnea similar a 72 i 96h Reducció pes significativa amb HCTZ (global i ajustat per dosi de F prèvia)



CLOROTIC: HCTZ en ICA (III)

Sense impacte en mortalitat/reingrés
HipoK moderada i ↓ FG més habitual amb 
HCTZ però sense efectes adversos greus

Sense diferències per subgrups però 
sembla major impacte en FE preservada
Anàlisi per categories FG i subtipus FEVE 

en curs



ARM a dosi alta: dades escasses
ATHENA compara dosis estàndard 

(25 mg) vs elevades (100 mg) 
d’espironolactona

Població jove, predomini ICFER, 
PN discretament elevats (Nt-

proBNP 1000)  i mesures 
congestió 100% clíniques

Manca de benefici clínic (M+RI) en 
ICA... perfil de pacient poc 

apropiat?
Algun estudi anecdòtic descriptiu 

amb IC no FER i dosis elevades 
mostra algun benefici en 
pes/clínica congestiva

Butler JAMA Cardiol 2017



Un nou actor: iSGLT2 com a diürètics

Els iSGLT2 bloquegen el receptor SGLT2 (cotransportador Na+ i glucosa) del túbul proximal: 
La glucosúria genera diüresi osmòtica

El bloqueig del receptor també redueix la reabsorció de Na+

Ojha Am J Cardiovasc Drugs 2022
Sano J Diabtis Investig 20202023



iSGLT2: més enllà del túbul

A banda de l’efecte sobre el túbul proximal:
• Millora del mecanisme d’autoregulació T-G 

renal: atenuació del dany renal
• Efecte sobre l’interstici?



iSGLT2 i interstici: clau de l’èxit?

Els iSGLT2 ↓ el volum de LEV més intensament que el del LIV, 
probablement per un efecte directe en els seus components matricials

Aquest mecanisme atenua l’activació del sRAA associat a l’excés de 
depleció de LIV → ↓ de la reabsorció de Na+ i aigua

Probable contribució al benefici cardiorenal més enllà de la diüresi

iSGLT2 Bumetanida



Empaglifozina en post-ICA - EMPULSE

L’adició de iSGLT2 en fase subaguda ICA millora els scores de congestió i el pes, independentment de la dosi de F utilitzada
Aquesta millora es tradueix en menor morbimortalitat i major qualitat de vida (win ratio 1,75), sense anomalies en ions o FG

Pes ∆ pes en funció dosi F



Què va millor: tiazides o iSGLT2?

Comparació directa dapagliflozina (DG) vs metolazona en pacients amb ICA i resistència a F
Eficàcia diürètica i descongestiva similar
Menor deterior de la funció renal i menor ↑ urea amb DG



Politeràpia diürètica: el futur?

No

Lògic assumint que el principal mecanisme responsable de 
resistència a F és tubular: cal doncs bloqueig seqüencial

Sense dades i amb sensació de cert perill en IC crònica però



Altres opcions: aquarètics, SSH, albúmina, UF…



Vaptans: escàs èxit en ICA

Bloqueig receptor V2 de l’ADH → inactivació de l’acció 
permeabilitzadora de l’aquaporina al túbul col·lector → bloqueig de 

la reabsorció d’aigua lliure (no de sodi)

Mecanisme aquarètic

Administració amb necessitat de monitorització
estreta

Estudiats principalment en ICFER

Millores en edema, dispnea i pes però sense eficàcia 
en morbimortalitat

Major risc d’alteracions electrolítiques i deshidratació

Possible indicació de 3a línia en pacients amb 
marcada hiponatrèmia (Na+ 120 – 125 meq/L)

Bloqueig dual V1a + V2 en estudi (pecavaptan): 
inhibició acció ADH sobre altres teixits

Berl N Eng J Med 2015
Goldsmith J Cardiac Fail 2021



SSH: una història llarga i inacabada

Primeres experiències fa > 20a

Fonament: millora de la perfusió 
renal per l’efecte osmòtic del NaCl

e.v. (pas de líquid del LEV al LIV)

ICFER (FEVE < 35%), NYHA IV, 
creatinina < 2 g/L, Na+ urinari baix

Dosis orals de 250 – 500 mg de F 
+/- altres diürètics previs

Teràpia de rescat si la 
resposta a dosis altes 
e.v. resulta ineficient

SSF 1,7 – 2,4% 
acompanyats de 

furosemida 250 –
500 mg e.v.; 

administració 2 – 3 h

Especialment indicat 
si natriüresi baixa

Metaanàlisi en ICFER: 
possibles beneficis en 

mortalitat i reingrés 

Gandhi Int J Cardiol 2014



Un clàssic de la MI i NEF: albúmina + furosemida

Benefici teòric
• Facilitar unió diürètics/albúmina per

a la seva secreció tubular
• Contrarestar la baixa pressió

oncòtica i facilitar el pas de líquid
del LEV al LIV

Estudis heterogenis, pocs en pacients
només amb IC, dades poc concloents
amb pocs end-points “durs”
Possible indicació en hipoalbuminèmia
greu (< 20 – 25 g/L)??

Kitsios J Crit Care 2014
Fernandes Acta Med Port 2023



Ultrafiltració

Experiència escassa 
en < 1000 pacients 
Pràcticament tots 
ICFER, poblacions 

heterogènies
Efectes variables en 

↓ de pes, 
hospitalització, 

preservació de la 
funció renal

Sense influència en 
mortalitat

Reis Cardiorenal Med 2023



Quan tot falla: diàlisi peritoneal 
Metaanàlisi 20 estudis, < 1000 

pacients 
Estudis sempre observacionals, 
gairebé tots ICFER i relativament 

joves
FG inici molt variable (10 – 49 

ml/min): heterogeneïtat en 
concepte “IC refractària”

Cert benefici: millora NYHA, 
discreta millora FEVE, reducció 
durada ingressos, estabilitat FG

Sense efecte significatiu en 
mortalitat

Teitelbaum N Eng J Med 2021
Timóteo Heart Fail Rev 2023



Conclusions
1. La congestió ha passat de ser una dada clínica de la IC a un objectiu

diagnòstic i terapèutic de primera magnitud
2. No avaluar adequadament la congestió amb exploració + imatge +

biomarcadors comença a ser mala praxi
3. En ICA disposem ja de guiatge més objectiu per administrar

furosemida. Comença a ser també mala praxi no controlar la diüresi
i la natriüresi durant el procés de descongestió

4. El bloqueig doble/triple de la nefrona probablement ha vingut per
quedar-s’hi. Es possible que en breu es perfili la combinació més
apropiada per a cada tipus de pacient.

5. Malauradament, queda encara molt per saber de la congestió en el
pacient estable
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