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Resumen

La congestion venosa sistémica ha cobrado mucha importancia en la interpretacion
fisiopatoldgica de la insuficiencia cardiaca, especialmente en el deterioro de la funcién
renal durante las agudizaciones, la evidencia sugiere que el deterioro de la funciény la
congestién renal son factores prondsticos en la insuficiencia cardiaca, las tasas de
reingreso por signos y sintomas de sobrecarga de volumen y congestiéon son
inaceptablemente altas. La evaluacién clinica de la congestidn es dificil y faltan técnicas
confiables. Actualmente la ecografia es utilizada como herramienta de apoyo en el
diagndstico de congestion, la valoracidn conjunta ecografica en un contexto clinico
adecuado representan un sinergismo diagndstico, existe aun poca evidencia sobre este
tema, pero lo actualmente disponible propone un aporte importante del conocimiento
fisiopatoldgico en congestion renal y su comportamiento hemodindmico, ademas de
haber demostrado valor pronostico independiente, lo que ha sembrado un precedente
importante para la propuesta de esta investigacidn. Se presenta una revision actualizada
de la fisiopatologia congestiva y resultados de evidencia sobre el patréon de flujo venoso
intrarenal en insuficiencia cardiaca.

Se disefid un estudio descriptivo, prospectivo, transversal con 50 pacientes ingresados
por insuficiencia cardiaca aguda, 27 de sexo femenino y 23 sexo masculino, la edad
media fue 73,90a (+/-15,42), el grupo etario predominante 81— 90a. A quienes se les
realizo ecografia doppler renal al ingreso, el objetivo fue definir la correlacién clinica
/ecografica mediante el tipo de patron venoso que presentaban, se tomo en cuenta 4
patrones: normal, discontinuo ondulante, bifasico y monofasico, en orden ascendente
de estimacion de congestion renal, igualmente se valoraron los otros métodos para
congestion, vena cava inferior y cometas pulmonares, finalmente se buscé correlacion
con la funcién renal. Los resultados fueron: Una correlacion positiva considerable con
framingham, estadisitcamente significativa (p= 0,0001) (Rho spearman 0,588), no hubo
correlacién con filtrado glomerular.



Capitulo |

Introduccion

Las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca continlan aumentando en Europa y
Estados Unidos. Se estima que las hospitalizaciones debidas a insuficiencia cardiaca
aguda descompensada (ICAD) son la causa de mas del 75% de los costes de la asistencia
sanitaria de los pacientes con ICC. Los datos de ensayos clinicos y registros amplios han
puesto de relieve que la mayor parte de las hospitalizaciones por ICAD se producen a
causa de sintomas (p. ej., disnea, distension abdominal y fatiga) y signos (como
estertores pulmonares, distensiéon venosa yugular y edema periférico) de congestion
(40)

La historia natural de la insuficiencia cardiaca se caracteriza por episodios de
descompensacidn aguda, que se asocian con una mayor morbimortalidad y representan
una carga econdémica para nuestra sociedad. Los signos y sintomas crecientes de
congestién son las principales razones por las cuales los pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda buscan atencidon médica urgente. Aunque la congestiéon a menudo se
desarrolla durante un periodo prolongado antes de la presentacion aguda. (21)

La congestién venosa sistémica ha cobrado mucha importancia en la interpretacién de
la fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca aguda, y muy especialmente en el desarrollo
del deterioro de la funcidn renal durante las agudizaciones (20)

La identificaciéon de congestidon en la IC aguda (ICA) es de capital importancia, la
exploracion fisica es poco sensible para detectar o excluir la presencia de congestién,
especialmente los grados subclinicos la medida del grado de congestion es dificil de
precisar por el examen fisico, se ha observado que una vez que la clinica congestiva
desaparece tras los primeros dias de tratamiento, las presiones de llenado del ventriculo
izquierdo pueden continuar elevadas (congestién hemodinamica), con el consiguiente
incremento de riesgo de reingreso precoz. (20)

La congestiéon venosa también estd implicada en la disfuncidn orgédnica, especialmente
del rifién. Alrededor del 30% de los pacientes con ICA presentan deterioro de la funciéon
renal asociado a la misma, que condiciona un peor prondstico. La disfuncién renal
derivada de la congestién sistémica es denominada por algunos autores fallo renal
congestivo, y la comprensidn de su fisiopatologia pudiera ser clave para comprender
mejor tanto el dafio orgdnico durante los episodios de descompensaciéon como la
respuesta diurética. (20)

A pesar de la mejor comprension del concepto, de su importancia en la practica clinica
y de la incorporaciéon de algunas técnicas para su descubrimiento, la definicién, la
deteccidn y la cuantificacién de la congestidn contintan siendo un reto clinico.(20)

La congestion puede conducir a un circulo vicioso de disfuncién renal, aumento de la
presion intraabdominal, activacion neurohormonal, reabsorcion excesiva de sodio
tubular renal, sobrecarga de liquidos y resistencia diurética, lo que lleva a un mayor
estrés del VD. La elevacion de la presidn auricular derecha (RAP) se transmite a las venas
renales, lo que aumenta la presidn hidrostatica intersticial y tubular dentro del rifién
encapsulado, lo que disminuye la tasa de filtracién glomerular neta (TFG) y el suministro
de oxigeno. Se espera que ocurran mecanismos fisiopatoldgicos similares durante el



aumento de la presién intraabdominal. La congestion también puede comprimir
directamente los vasos en las regiones del parénquima renal o reducir la distensibilidad
de los vasos. En consecuencia, los cambios en la forma y funcién de los vasos pueden
conducir a una estasis transitoria y dependiente del ciclo cardiaco del flujo venoso renal
y a cambios en los patrones de flujo venoso intrarrenal (IRVF) (1)

Durante la Ultima década, se reconoce cada vez mas que la capacidad de los rifiones
para compensar la sobrecarga de liquidos puede verse afectada no solo por la reduccién
de la perfusion arterial o las anomalias renales intrinsecas subyacentes, sino también
por el aumento de la presidn venosa. Sin embargo, a diferencia del corazon, la falta de
herramientas confiables junto a la cama que puedan proporcionar informacién sobre la
fisiologia renal en tiempo real ha limitado de alguna manera nuestras capacidades para
comprender mejor los factores que contribuyen al sindrome cardio-renal. Hasta la fecha,
los médicos clinicos se basan en sustitutos de la congestién venosa que se infieren
principalmente por anomalias estructurales y del flujo vascular en el corazén derecho,
la vena cava inferior o las venas hepaticas (7)

Lo mds importante es que la reduccidon de la tasa de filtracion glomerular vy
posiblemente la disfuncidn tubular, que es responsable de la homeostasis del sodio y el
agua, esta determinada principalmente por la hemodindmica renal deteriorada. (6)

La evaluacion del flujo sanguineo renal requiere mucho tiempo y es poco amigable para
el paciente debido a su naturaleza invasiva y al uso de marcadores radiactivos. La
medicidn directa de las presiones venosas renales podria ser factible mediante la
insercidon de un catéter de presidn, pero esta técnica también tiene una aplicabilidad
limitada debido a su naturaleza invasiva y la necesidad de fluoroscopia. En cierto modo,
el rindn se presenta como una "caja negra" en pacientes con insuficiencia cardiaca. (6)

Aungue ha habido promesas de cuantificar directamente la perfusién renal mediante el
contraste de ultrasonido, todavia tienen que ser clinicamente aplicables (7)

En este contexto y con las limitaciones de la actualidad debido a la falta de métodos
directos no invasivos que puedan estimar el grado de congestién renal, se propone en
este trabajo de investigacién, hacer una revisidon de la fisiopatologia congestiva, y
comprobar la utilidad del patrén de flujo venoso renal medido por doppler como
herramienta y marcador de congestion en pacientes con insuficiencia cardiaca, ademas
de correlacionar los hallazgos con los valores ya preestablecidos de la vena cava inferior,
los signos y sintomas de insuficiencia cardiaca, funciéon de VD, y valorar los datos de
laboratorio en relacién al deterioro renal, lo que nos permitird valorar en tiempo real la
hemodindmia y el grado de congestién renal y entender mejor la fisiopatologia de la
“renosarca” para poder tomar conductas mas adecuadas ante esta implicita
problematica que forma parte del sindrome de insuficiencia cardiaca.



Problematica actual

* Lainsuficiencia cardiaca es una enfermedad de alta prevalencia en la actualidad,
consideramos Las hospitalizaciones por ICAD utiliza mas del 75% de los costes de
la asistencia sanitaria de los pacientes con IC

* La mayor parte de hospitalizaciones por ICAD se producen a causa de sintomas
y signos de congestidn venosa, y no por bajo gasto cardiaco.

* Un40% de pacientes es externado sin resolver completamente la congestién lo
gue se asocia a mayor re hospitalizacién y mayor mortalidad

e La congestion sistémica rebelde al tratamiento es un importante factor
predictivo hemodindmico del empeoramiento de la funcion renal.

e Se estima que los sintomas de congestidon se agravan habitualmente pocos dias
(3 £ 2,5 dias) antes del ingreso en el hospital y que el inicio de la congestion
venosa se produce mucho antes de que se manifiesten los sintomas (7-14 dias),
lo que implica un mayor compromiso organico al momento de la admisién.

Planteamiento del problema

¢El uso de doppler venoso intrarenal permite mejorar el diagndéstico de
congestion en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda?

Hipotesis

El estudio de ecografia doppler renal es tan efectivo como ecografia pulmonar (cola
de cometas pulmonares), vena cava inferior (colapso inspiratorio), que suman valor al
score de Framingham modificado para confirmar el diagndstico de congestion en
pacientes con insuficiencia cardiaca.



Marco Tedrico
Definiciones

Insuficiencia Cardiaca

Desde que Hipdcrates describié la hidropesia de los pulmones - “Si la hidropesia se
apodera de los pulmones, le sigue fiebre y tos; se hace la respiracion fatigosa; se hinchan
los pies; se contraen todas las uias, y padece lo mismo que el que esta apostemado. Si
se derrama y huele, se comprende que no tiene pus, sino agua; y si se aplica el oido por
largo tiempo a los lados, se percibe cierta ebullicién” - (lib. 2 de Morbis) hasta que en
1628 William Harvey publicé De Motus Cordis, prevalecio bien la idea hipocratica de que
la funcién del corazén era generar el espirito vital (pneuma) o bien la galénica que le
atribuia la funcién de calentamiento de la sangre. Con la nueva concepcién del corazén
como bomba de Harvey, basada en demostraciones cientificas como el cdlculo
matemadtico que mostrd que la cantidad de sangre expulsada por el corazén superaba
claramente la cantidad de alimentos metabolizados en el higado (12), se abrieron las
puertas para identificar a la disnea y los edemas como consecuencias clinicas del fallo
de bomba. Sin embargo, tenemos que esperar al ultimo siglo para asistir a los mayores
avances del conocimiento del sindrome de IC que provocaron un cambio progresivo en
la definicion de esta patologia. Algunas de las aceptadas desde entonces son:

“Condicidn en la que el corazén fracasa en descargar adecuadamente su contenido”
(Lewis, 1933) (13).

“Situacion fisiopatoldgica en la que el corazén es incapaz de sufragar las necesidades
tisulares partiendo de una presién ventricular de llenado normal” (Harrison, 1939) (14).

“Estado en el que el corazén falla en mantener una adecuada circulaciéon para las
necesidades corporales a pesar de disponer de una presidn de llenado satisfactoria”
(Wood, 1950) (15).

“Estado fisiopatoldgico en el cual una anomalia en la funcién cardiaca impide que el
corazon expulse la sangre necesaria para los requerimientos metabdlicos de los tejidos
periféricos, o lo hace uUnicamente mediante elevacién de la presidon de llenado
(Braunwald, 1980) (16). “Sindrome clinico con reduccion del gasto cardiaco y aumento
de presién venosa debido a una enfermedad cardiaca acompafiada de alteraciones
moleculares que provocan un deterioro progresivo del corazén y una muerte prematura
de los miocardiocitos” (Katz, 2000) (12). Existen definiciones mas clinicas de IC como la
de Parker: “La IC constituye un sindrome clinico complejo, caracterizado por anomalias
de la funcién ventricular izquierda y de la regulacién neurohormonal, que se acompafia
de intolerancia al ejercicio, retencidn de liquidos y reduccién de la longevidad” (17).

En la actualidad se define como un sindrome clinico caracterizado por sintomas tipicos
(como disnea, inflamacion de tobillos y fatiga), que puede ir acompafiado de signos
(como presidn venosa yugular elevada, crepitantes pulmonares y edema periférico)
causados por una anomalia cardiaca estructural o funcional que producen reduccién del
gasto cardiaco o una elevacién de las presiones intracardiacas en reposo o en estrés
(11). En estadios precoces los pacientes pueden presentarse con anormalidades



cardiacas estructurales o funcionales (disfuncion sistélica o diastdlica del VI
asintomatica, precursoras de la IC). El reconocimiento de estos estadios es importante
para iniciar el tratamiento y mejorar el prondstico de estos pacientes (11).

Epidemiologia

Segun datos del National Health and Nutrition Examination Survey, en Estados Unidos
la incidencia es 1 a 3 casos por 1000/paciente/afio y la prevalencia de 2 a 6%, pero
aumenta con la edad (< 1% en menores de 50 afios, 5% entre 50-70 afios y 10% en
mayores de 70); también se encuentran diferencias entre género y raza. Segun los
escasos datos con los que podemos contar sabemos que, en Latinoamérica, la edad
promedio de IC es menor, a lo cual se agrega la etiologia chagdsica y reumatica; esto
guarda una importantisima relacién con el hecho de que esta poblacion tiene mas
factores de riesgo, lo que también se encuentra intimamente ligado a su nivel
socioecondmico. En nuestro pais, si estimamos una prevalencia de 1%-1,5% de la
poblacién, podriamos calcular que aproximadamente entre 400.000 a 600.000 personas
sufren algln grado de IC. Una revision de los registros realizados en la Argentina durante
las dos ultimas décadas incluyé mdas de 19.000 pacientes, de los cuales unos 9000
provenian de seis registros en IC crénica. A pesar de las limitaciones epidemiolégicas por
reclutar datos provenientes de distintas estructuras de investigacidon y tener una
distribucién poblacional no acorde con la real, ofrece informacién interesante. La edad
promedio fue de 67,6 afios con una proporcién de sexo femenino del 39%. La etiologia
isquémica en promedio del 36% es llamativamente mas baja que en registros europeos
o norteamericanos que en general ocupan la mitad de las causas, probablemente debido
a subdiagndstico. La enfermedad de Chagas como etiologia fue menos frecuente de lo
gue se podia estimar -menos del 10% en todos los estudios incluidos en esta revisiéon y
4,4% en promedio-, mientras que en otros estudios realizados en Latinoamérica es
responsable del 20% de las miocardiopatias dilatadas. (24)

En registros internacionales se describe que el grupo de pacientes con IC-FEp se
encuentra en aumento y ocupa cerca de la mitad de la poblacién. En el estudio
argentino, en promedio, solo un tercio pertenece a esta forma y sin tendencia al
incremento. (24)

La causa mas importante de descompensacién de la IC ha sido identificada como el
incumplimiento de las indicaciones médicas, tanto en lo concerniente a la medicacion,
como a las medidas higiénico-dietéticas. Esto representd el 30 al 40% de la necesidad
de internacidén, lo que empeora gravemente el prondstico y calidad de vida de los
enfermos y es la principal fuente de los altos costos de la IC. (24)

Los autores estiman que después de dos décadas, el manejo de la IC muestra una
mejoria optimista, pero sin impacto relevante en la evolucidn y que el perfil clinico de la
IC en la Argentina. El riesgo de muerte es del 5-10% anual en pacientes con sintomas de
IC leve y se incrementa al 30-40% en pacientes con sintomas graves. Ademas, la IC es la
principal causa de internacién en pacientes mayores de 65 afos con elevada tasa de re
internacién. (16) La IC-FEp representa entre el 30 y el 50% de los casos y tiene un



prondstico similar al de la IC-FEr, predomina en ancianos y mujeres y su evolucion clinica
no ha variado en las Ultimas décadas en parte porque no se han logrado tratamientos
eficaces. (24)

Clasificacion de la insuficiencia cardiaca

Clasificacion segun la fraccidn de eyeccion del ventriculo izquierdo:

Historicamente se habia dividido a los pacientes segun existiera disfuncién

Sistdlica (asociada a FEVI deprimida) o diastdlica (asociada a FEVI preservada) (48)
aungue actualmente se sabe que esta clasificacion no seria tan exacta y resultaria algo
arbitraria, ya que en la mayoria de los pacientes con IC hay evidencia de disfuncién
sistélica y diastdlica, tanto en reposo como durante el ejercicio (47), y ambas (tanto la
disfuncidn sistélica como la diastdlica) no deben considerarse entidades separadas (49).
Mads recientemente, se clasificd a los pacientes en dos grupos: aquellos pacientes con
FEVI < del 35%, se consideraban pacientes con IC con Fraccion de Eyeccién Deprimida
(IC-FED), y aquellos con FEVI mayor del 50%, se definian como IC con Fraccién de
Eyeccion Preservada (IC-FEP), y definian los pacientes con FEVI en el intervalo entre 35
y 50% como una “zona gris” (47).

Mas recientemente se ha perfilado un nuevo grupo denominado IC con Fraccién de
Eyeccion Intermedia (IC-FEM) (11) para agrupar a estos pacientes en zona gris. Por tanto,
en las guias actuales se ha revisado esta definicién y se ha reclasificado en los siguientes
grupos:

e |C- FEP (preservada) aquella con FEVI = 50%
e |C-FED (deprimida) aquella con FEVI < 40%
e |C-FEM (intermedia) aquella con FEVI entre 40 y 49%

Tabla 1 Clasificacion de insuficiencia cardiaca segun FEVI.

TIPODEIC IC-FED IC-FEM IC-FEP
CRITERIOS 1 Sintomas * signos Sintomas % signos Sintomas % signos
2 FEVI <40% FEVI 40-49% FEVI 250%
3 Péptidos natriuréticos Péptidos natriuréticos

elevados * elevados *

Al menos un criterio Al menos un criterio

adicional: adicional:

e Enfermedad e Enfermedad
estructural cardiaca estructural cardiaca
relevante (HVI o DAI) relevante (HVI o DAI)

e  Disfuncion diastélica e  Disfuncion diastolica




BNP: péptido natriurético de tipo B; DAi: dilatacion auricular izquierda; FEVI: fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo; HVI:

Hipertrofia ventricular izquierda; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FED: insuficiencia cardiaca
con fraccion de eyeccion deprimida; ICFEM: insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion intermedia; IC-FEP: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion

Preservada; NT-proBNP: fraccion N-terminal del propéptido natriurético cerebral. *BNP
> 35 pg/ml o NT-proBNP > 125 pg/ml. (11)

Clasificacion segun su evolucidn en el tiempo

Un paciente que nunca ha presentado sintomas y/o signos tipicos de IC y con una FEVI
Deprimida se describe como disfuncidn sistélica de VI asintomatica (50).

Los pacientes que han tenido IC en algin momento de sus vidas, se definen como IC
“crénica“(ICC) (50).

Un paciente tratado de sintomas y signos de IC que se ha mantenido sin cambios durante
al menos 1 mes, se define como "estable" 50).

Si un paciente con ICC estable se deteriora clinicamente y desarrolla sintomas y signos
tipicos de IC esto se describe como IC "descompensada" o IC "aguda" (ICA) (50).

Por otra parte, la IC de nueva aparicion, IC "de novo", también puede presentarse de
forma aguda (50).

Por ultimo, la IC “congestiva" es un término que se usa ocasionalmente para describir la
IC aguda o crdénica con evidencia de sobrecarga de volumen (50).

Clasificacion segun la clase funcional

Tradicionalmente se ha empleado la clasificacién funcional de la New York Heart
Association (NYHA) para describir la gravedad de los sintomas y la intolerancia al
ejercicio, seglin se muestra en la Tabla 2. (51)

Tabla 2. Clasificacion funcional de la New York Heart Association (NYHA). (51)

CLASE FUNCIONAL CLASIFICACION FUNCIONAL NYHA

I No limitacién de la actividad fisica. La actividad
ordinaria no ocasiona excesiva fatiga, palpitaciones,
disnea o dolor anginoso.

Il Ligera limitacién de la actividad fisica. Confortables en
reposo. La actividad ordinaria ocasiona fatiga,
palpitaciones, disnea o dolor anginoso.

I Marcada limitacion de la actividad fisica. Confortables
en reposo. Actividad fisica menor que la ordinaria
ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor
anginoso.

v Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad
fisica sin disconfort. Los sintomas de insuficiencia
cardiaca o de sindrome anginoso pueden estar
presentes incluso en reposo. Si se realiza cualquier
actividad fisica, el disconfort aumenta.

Diversos estudios han demostrado una moderada correlacion entre las clases
funcionales de la NYHA y la capacidad funcional determinada por test como el consumo
mdximo de O2, apoyando la validez de la clasificacion como medida del estado funcional



que puede estar limitada por variedad de factores personales, medioambientales y
sociales, incluyendo sintomas. (51)

Correlacion NYHA/consumo de O2

e Rostagno et al, 2000 (52) 41.7 %

e Franciosaetal, 1979 (53) 36 %

e Goldmanetal, 1981 (54) 51 %
Posteriormente la American College of Cardiology/American Heart Association
(ACC/AHA) completd la clasificacion de las etapas de desarrollo de la IC, basados en los
sintomas y los cambios estructurales, segin se muestra en la Tabla 3.

Tabla 3. Clasificacion ACC/AHA. (51)

CLASE DEFINICION

A Pacientes en alto riesgo de desarrollar IC, sin
anormalidad estructural aparente.

B Pacientes asintomaticos, con anormalidad
estructural

C Pacientes sintomaticos, con anormalidad
estructural

D Pacientes  sintomaticos, con anormalidad

estructural, refractarios al tratamiento estandar.

ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association

Etiologia de la insuficiencia cardiaca

La IC estd causada por la pérdida de una cantidad critica de células miocardicas
funcionales, tras la lesion cardiaca de diverso origen (55). Las causas mas comunes son
la cardiopatia isquémica, la hipertensidn arterial (HTA) y la diabetes mellitus (DM) (56).
Menos comunes, pero importantes, son las miocardiopatias, infecciones (miocarditis
viral, enfermedad de Chagas, etc.), cardiopatias toxicas (alcohol, drogas citotdxicas,
etc.), valvulopatias y las arritmias prolongadas (57).

Fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca

Hipdtesis del “Continuum Cardiovascular”

Actualmente la fisiopatologia de la IC se entiende como un “Continuum Cardiovascular”.
Esta hipdtesis describe las enfermedades cardiovasculares como una cadena de
acontecimientos, iniciada por un conjunto de factores de riesgo, relacionados o no, que
progresan a través de numerosas vias y procesos fisiolégicos, y que terminan
desarrollando enfermedades cardiacas (57). Se encuentra representada en la Figura 1.



Figura 1 Fisiopatologia del “Continuum” cardiovascular. (57)
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Estos factores de riesgo tales como la hipercolesterolemia, la HTA, la DM y el
tabaquismo, promueven el estrés oxidativo y pueden causar disfuncién endotelial,
iniciando una cascada de eventos, que incluye alteraciones en mediadores vasoactivos,
respuesta inflamatoria, y remodelado vascular, que culmina en el desarrollo de
patologias a nivel de 6rganos diana (57).

Estos eventos descritos previamente desencadenan finalmente en una incapacidad
miocardica de bombear sangre. El miocardio, con intencidn de mantener la perfusion
tisular periférica, activa una serie de mecanismos compensadores, que inicialmente
permiten al paciente encontrarse asintomatico durante meses o incluso afios, aunque a
largo plazo, supondra efectos deletéreos y el establecimiento de un circulo vicioso (55).
Estos mecanismos adaptativos incluyen la activacién de los sistemas neurohormonales
como el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y del sistema nervioso
simpatico (SNS), asi como la activacidn de una serie de vasodilatadores, que participan
en el mantenimiento del gasto cardiaco (GC) a través del incremento de la retencion de
sal y agua. En la adaptacién a largo plazo, el remodelado miocardico tiene un papel
fundamental (55), en blsqueda de compensar las falencias el corazén termina en un
circulo vicioso de procesos fisiopatoldgicos que se perpetuan llevando asi a un fallo
organica final (Figura 3)
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Figura 2. El circulo vicioso de la Insuficiencia Cardiaca. (55)
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Adaptacion neurohormonal

La activacién neurohormonal juega un papel importante en el mantenimiento de la
presion arterial media (PAM) y en la compensacion durante las primeras etapas de la IC
(55). La PAM depende del GC, la resistencia vascular sistémica (RVS) y de la presion
venosa central (PVC), segun la siguiente formula: PAM= (GCxRVS)+PVC. La activacion
neurohormonal tiene como objetivo aumentar PAM mediante el aumento de la RVS.
Ademads, muchas neurohormonas también promueven la retencién de sodio y agua, lo
gue maximiza el volumen sistélico (VS) y el aumento el GC a través del mecanismo de
Frank-Starling (55).

La disminucion de la PAM que se produce en la IC conduce a una estimulacién del SNS y
la liberacion de catecolaminas como adrenalina y noradrenalina (59). Esta estimulacién
produce un aumento de la frecuencia y la contractilidad cardiaca, asi como
vasoconstriccion a nivel de la vasculatura periférica, que aumenta el VS y las RVS
respectivamente, incrementando finalmente la PAM (55).

Los efectos del SNS son mediados a través de tres receptores: B1, 2,y al. A nivel de la
vasculatura periférica, la activacion de los receptores 1y al conduce a la activacién del
SRAA, que causa vasoconstriccién, retencién de sodio y sed, lo que también aumenta la
PAM (59).

Sobre el rifidn, la activacién simpatica asi como la hipoperfusién renal, provocan la
liberacion de renina (60). La renina actla sobre el angiotensinégeno a nivel hepatico,
produciendo angiotensina | (Ang 1). La Ang | circulante es convertida por la enzima
conversora de angiotensina (ECA) en angiotensina Il (Ang 1l), que produce
vasoconstricciéon y promueve la liberacidon de aldosterona. El resultado final de esta
activacién neurohormonal es facilitar la liberacion de norepinefrina, promover la
reabsorciéon de sodio, estimular la liberacion de vasopresina e incrementar la
contractilidad (55).

La hormona antidiurética (ADH) o vasopresina es sintetizada a nivel hipotaldmico y
secretada por la glandula pituitaria posterior. Su liberacion estd facilitada por la
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formacién de Ang Il y también se controla a través de un feedback negativo (55). La caida
de la PAM en la IC, es detectada por baroreceptores centrales que disminuyen sus
impulsos inhibitorios al hipotdlamo, provocando a un aumento de la secreciéon de ADH
y el estimulo de la sed (55).

El incremento de la vasopresina provoca vasoconstriccion, asi como una mayor
retencion de agua libre a nivel tubular, y como aumento de la postcarga y remodelacién
miocardica, afectando de forma adversa la funcién ventricular (55).

La combinacidon de la reduccién de la excrecion de agua y el aumento de la ingesta a
través de la sed, a menudo conduce a una caida en la concentracidn plasmatica de sodio.
La gravedad de estos defectos es paralela a la gravedad de la IC. Por ello, el grado de
hiponatremia es un predictor importante de la supervivencia en estos pacientes (61).
Aun a pesar del importante papel compensador de este sistema neurohormonal durante
las primeras etapas de la IC, a largo plazo genera remodelado ventricular, que
incrementa aun mas la disfuncién miocardica (55). La Figura 3 muestra de manera
esquematica el SRAA.

Figura 3. Sistema Renina- Angiotensina- Aldosterona (26)
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Adaptacion hemodinamica

El mecanismo de Frank Starling consiste en un aumento de la precarga (aumento del
volumen diastdlico y la presidn telediastdlica) para intentar mantener la caida del GC. El
efecto deletéreo de este mecanismo a largo plazo, es el aumento de la congestidon
retrégrada (congestidon pulmonar) y la incapacidad de mantenimiento del GC (63).
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Congestion.

La congestién en la insuficiencia cardiaca se define como signos y sintomas de
acumulacién de liquido extracelular que resultan en un aumento de las presiones de
llenado cardiaco. (25) Las presiones de llenado son el resultado integrado de la funcién
cardiaca sistdlica y diastdlica, el volumen plasmatico y la capacidad / cumplimiento
venoso (26). A su vez, el aumento de la presidon 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
disfuncidén ventricular previa, que provocan aumento de la presion venosa central (PVC).
En ambas situaciones se produce insuficiencia cardiaca y, dependiendo de la fraccién de
eyecciéon ventricular izquierda, hablaremos de insuficiencia cardiaca con fraccion
preservada (ICFEp) si es >50%; intermedia, entre 40 y 49% o reducida (ICFEr) si es menor
del 40% (18)

Atendiendo a criterios estrictamente hemodindmicos, la congestidn venosa sistémica se
define como el aumento de la presidon de enclavamiento pulmonar > 12 mmHg o el
aumento de la presién 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. (20) La “congestion
hemodindamica” es una etapa oligosintomatica, previa a la aparicidon de los signos
congestivos, denominada por Gheorghiade M et quienes introdujeron el término para
denominar aquella situacién en la que existe un aumento de las presiones de llenado
del ventriculo izquierdo sin traduccidon semioldgica, reservando el término de
“congestion clinica” para aquellos otros en los que el estado de congestion
hemodindmica mantenido da lugar a la aparicién de disnea, ortopnea, crepitantes,
edemas e ingurgitacion yugular (19).

Fisiopatologia de la congestion.

Clasicamente, se ha explicado la congestion como consecuencia de una agresién
miocardica que produce un descenso del gasto cardiaco con la consecuente disminucion
del volumen intravascular, que a través de la estimulacién de distintos barorreceptores
ocasiona la activacidon de una respuesta neurohumoral concertada. En primer lugar, el
sistema nervioso simpatico, produce una redistribucion del flujo sanguineo mediante la
vasoconstriccion de la circulacidon periférica, y un aumento de la frecuencia cardiaca para
compensar el gasto cardiaco, asegurando asi la perfusion de érganos vitales (29).
Tomando en cuenta que 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 repercusion en el estado hemodinamico del paciente. (29)

Se postula que cuando se produce la activacién 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
congestién 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 esplacnico, al mismo



tiempo que atenda la respuesta inhibidora delos barorreceptores arteriales. De este
modo, en la IC, la activacién 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 esplacnico hacia la circulacidén venosa, a través de la ven aporta (20).

Esto aumenta el volumen circulante efectivo por redistribucién, en un estado donde la
expansiéon del volumen ya esta presente, el mismo que se aloja en el sistema venoso
hasta alcanzar la méaxima capacitancia posible, y cuando este claudica ocasiona un
aumentos de la PVC, de retorno venoso, de las presiones de llenado, con la consiguiente
congestién de los drganos abdominales, aumento de peso progresivo, expansion al
espacio intersticial y aparicion de los sintomas clasicos de IC (29).

El sistema venular esplacnico esta intimamente relacionado con el sistema linfatico y el
espacio intersticial, la biologia molecular ha revelado que este ultimo no es un espacio
inerte donde se almacena el exceso de liquido, sino que ejerce una funcién activa en la
homeostasis del volumen extracelular (20)

En segundo lugar, la respuesta mediada por el sistema renina angiotensina aldosterona
(SRAA) vy la vasopresina. (29). La insuficiencia cardiaca con aumento de la activacion
neurohumoral induce un estado de aumento de la avidez renal de sodio y agua que
resulta en un aumento del volumen plasmatico. (30), (31).

De hecho, la funcién de capacitancia venosa se ve comprometida durante estados de
congestidn venosa de larga data y / o aumento de la activacidon simpatica en la
insuficiencia cardiaca aguda lo que promueve al dafio tisular que empeora la funcién
cardiaca (respuesta mal adaptativa). (32)

Es importante destacar que el término sobrecarga de volumen y congestion a menudo
se usan indistintamente. Sin embargo, se ha demostrado que el 54% de los pacientes
hospitalizados por insuficiencia cardiaca aguda ganan < 1 kg durante el mes anterior al
ingreso, lo que sugiere que la sobrecarga de volumen caracteriza de manera incompleta
la fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca aguda y la redistribuciéon del volumen
también puede contribuir al desarrollo de Signos y sintomas de congestion (33),
(34). Ademas, la insuficiencia cardiaca a menudo se asocia con caquexia, lo que dificulta
la interpretacion de los cambios de peso y la caquexia puede provocar una pérdida de
proteinas plasmaticas, lo que reduce la presién oncética del plasma y dificulta el llenado
de plasma desde el intersticio. (35), (36). Se ha visto que la pérdida de peso durante la
hospitalizacién no se asocia necesariamente con una mejor morbilidad o mortalidad en
el hospital o después del alta, sin embargo, el aumento de peso se ha asociado con un
mal resultado (37), (38).

Hipdtesis venocéntrica periférica unificadora

Colombo et al. demostraron en un modelo experimental la relacidon entre congestion
venosa e inflamacidn. Produjeron congestion venosa en un brazo mediante la
compresién extrinseca con un esfigmomandmetro, 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 (28).
Aunque se trata de un modelo experimental en el que no se reproducen las condiciones
de presién que se alcanzan en el interior de los vasos humanos, es indudable que ha
demostrado la existencia de un vinculo entre congestion venosa e inflamacién 28).

El endotelio venoso es el 6rgano endocrino/paracrino mas grande del organismo y un
regulador clave del volumen sanguineo central, la perfusion de los d6rganos y la
hemostasia en la ICC, a través de transiciones entre los estados latente y activado que
se producen en respuesta a factores de estrés ambientales, como la distensién vascular
asociada a la congestion venosa. Con el empleo de un nuevo enfoque basado en la
obtencién de muestras de células endoteliales venosas y la cuantificacion de la
expresion de proteinas y de ARNm, se ha descrito anteriormente un aumento de los
radicales libres prooxidantes y las proteinas proinflamatorias en las células del endotelio
venoso obtenidas de pacientes hospitalizados por ICAD y con signos clinicos de
sobrecarga de liquido (40).

Esta activacion del endotelio venoso cede, en parte, con la diuresis, otros datos mas
recientes, obtenidos en animales y en seres humanos, han confirmado que la congestion
venosa puede causar, por si sola, un cambio del perfil de sintesis y endocrino del
endotelio haciendo que pase de un estado latente a un estado activado con unas
caracteristicas prooxidantes, proinflamatorias y vasoconstrictoras que concuerdan con
las observadas en pacientes con ICAD (40).

La liberacién periférica resultante de neurohormonas vasoactivas y proinflamatorias (es
decir, factor de necrosis tisular alfa, endotelina 1, interleucina 6 y angiotensina Il) por el
endotelio distendido y el tejido perivascular congestivo puede contrarrestar las
adaptaciones fisioldgicas que mantienen la ICC en un estado de compensacién (es decir,
redistribucidn del gasto cardiaco limitado a los drganos vitales, como rifiones, corazény
cerebro). Estos procesos fisiopatolégicos pueden fomentar una retencién de liquidos
adicional que lleve a un circulo vicioso que finalmente conducird a que progrese una
descompensacion manifiesta 40).

Es de destacar que se ha demostrado que tanto los radicales libres prooxidantes como
las citocinas proinflamatorias (como el factor de necrosis tumoral alfa) liberados por el
endotelio distendido en respuesta a la congestidon venosa reducen la excrecion renal de
sodio (40).

La congestion venosa puede tener también repercusiones negativas en la funcién
cardiaca, pues causa isquemia subendocardica, remodelado ventricular izquierdo,
deterioro del drenaje venoso cardiaco por las venas coronarias y reduccion del umbral
para las arritmias. Es de destacar que el endocardio cardiaco es estructuralmente
idéntico al endotelio vascular y estd en continuidad con él, probablemente esté activado
y posiblemente contribuya a la liberacion de angiotensina Il que se produce en respuesta
a las presiones de llenado cardiaco elevadas (40).

La congestién sistémica puede revertirse inicialmente con diuréticos. Sin embargo, a
largo plazo, por mecanismos complejos de escape y adaptacién renal a la acciéon de los
diuréticos y la propia progresién de la enfermedad, se desarrolla un estado congestivo



permanente refractario, signos de disfuncién organica (p.ej. renal, hepdtica o
pulmonar), empeoramiento progresivo de la calidad de vida y aumento de los reingresos
por IC, que se traducen en una mayor mortalidad (41). Ademas, no todos los pacientes
responden igual al tratamiento depletivo, lo que sugiere que la congestidon es
heterogénea y va mas alld de un problema hemodinamico y de redistribucidn vascular.
(41)

Fig. 4. Repercusiones de la congestion venosa en la fisiopatologia y el tratamiento de
la insuficiencia cardiaca aguda descompensada (ICAD).
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Enla figura 4 se resume una «hipotesis venocéntrica periférica unificadora» para explicar
la fisiopatologia de la ICAD. Al inicio se producen uno o varios eventos adversos de
diversa etiologia (p. ej., infecciones, incumplimiento de la dieta o la medicacion,
arritmias, isquemia o agravamiento de la hipertension), lo que causa una retencion de
liquidos. La propia congestion venosa, a través de mecanismos endoteliales,
neurohormonales, renales y cardiacos, puede conducir a una retencion adicional de sodio
y agua. La distension vascular asociada a la congestion venosa puede cambiar el perfil
de sintesis y endocrino del endotelio venoso, haciendo que pase de un estado latente a
un estado activado, prooxidante, proinflamatorio y vasoconstrictor que, a su vez,
fomenta la liberacion periférica de neurohormonas vasoactivas y proinflamatorias. En
los rifiones, la congestion vascular y la activacion del endotelio distendido, que entonces
es ya de por si una fuente de estrés oxidativo y de citocinas proinflamatorias, pueden
causar una mayor retencion de liquidos. En el corazon, las presiones de llenado elevadas
producen un deterioro aun mayor de las funciones sistdlica y diastdlica. Posteriormente,
cuando el evento o los eventos iniciales ceden, es posible que sea demasiado tarde,
puesto que se ha instaurado ya el circulo vicioso que une la congestion vascular a la
retencion progresiva de liquidos. Los sintomas acabardn empeorando después de
semanas de acumulacion progresiva de liquido, lo que motivard finalmente una
hospitalizacion por una descompensacion manifiesta.



Compromiso multiorganico de la congestion

Se ha demostrado que la congestion genera un constante deterioro multiorganico, como
se puede ver en la FIG 5 s esquematiza la repercusién en distintos érganos terminales,
cuando la congestidn se instaura cronicamente y se mantiene un ciclo constante de
diferentes mecanismos fisiopatoldgicos, que actuaran junto al SNS y el SRAA en la
perpetuacién del dafo tisular en la IC.

Figura 5. Relaciones entre congestion y rganos terminales.
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La congestion venosa o sistémica aumenta la precarga, lo que conduce a un aumento
del estrés de la pared ventricular, regurgitacion valvular, estiramiento miocardico,
remodelacién, necrosis de miocitos ventricular y una disminucién progresiva de la
funcién cardiaca. Los péptidos natriuréticos son liberados de las auriculas o el ventriculo
bajo tales condiciones de estiramiento de la pared o el estrés cardiaco. (42)

La troponina cardiaca es detectable en una gran proporcion de pacientes con
insuficiencia cardiaca aguda, especialmente con ensayos de alta sensibilidad, que
revelan lesidon o necrosis miocitica no isquémica, la liberacién de troponina puede ser
secundaria a un aumento del estrés de la pared, los cambios estructurales en el
miocardio, infarto de presion elevada, toxicidad directa de catecolaminas o inflamacién
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circulante. En el estudio Relaxin en insuficiencia cardiaca aguda (RELAX-AHF), el 90% de
los pacientes tenian niveles de troponina T (TnT) de alta sensibilidad por encima del 990
limite superior de referencia, con un valor medio de 0,033 g / L. Por el contrario, los
pacientes sin TnT especifica cardiaca de alta sensibilidad (cTnT) detectable pueden tener
un riesgo menor de eventos posteriores. (42)

Pulmones

Los aumentos en la presidn auricular izquierda hidrostatica y la insuficiencia mitral se
transmiten hacia atrds a medida que aumenta la presion a los capilares pulmonares,
creando un desequilibrio en las fuerzas de Starling capilares (figura 6). Estos cambios
aumentan la tasa regular de filtracién de liquidos hacia el intersticio, causando rigidez
pulmonar y, en algunos pacientes, disnea. El sistema linfatico drena regularmente el
liquido intersticial, pero cuando la presién intersticial excede la presién pleural y supera
la capacidad de drenaje, el liquido se mueve a los espacios pleurales e intraalveolares,
causando derrame pleural y edema alveolar. La susceptibilidad individual y las
caracteristicas genéticas, que a menudo implican interacciones de dxido nitrico, pueden
explicar por qué algunos pacientes desarrollan edema pulmonar y otros con
hemodindmica similar no. Un aumento provocado por la inflamacion en la
permeabilidad de la vasculatura pulmonar puede desempefiar un papel en los pacientes
que desarrollan edema pulmonar a pesar de las presiones hidrostaticas relativamente
bajas. (42)

Las descompensaciones repetitivas o graves pueden dar como resultado una
remodelacién cardiopulmonar (es decir, disfuncion endotelial, proliferacién de
miofibroblastos, fibrosis y engrosamiento de la matriz extracelular) con un deterioro en
las propiedades de difusidn de gas alveolar, vasoconstricciéon pulmonar vy, finalmente,
hipertension pulmonar. Este proceso también conduce al patron de ventilacion
restrictivo observado en CHF. El arbol bronquial también se ve afectado, lo que puede
conducir a un patrén de enfermedad obstructiva o reactiva de las vias respiratorias. (42)

Figura 6. Fisiopatologia de la congestion pulmonar. (44)
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Hemodynamic congestion: Congestion hemodindmica; Left ventricle: Ventriculo
izquierdo; Lungs: Pulmones; Pulmonary artery: Arteria pulmonar; Pulmonary congestion:



Congestion pulmonar; Pulmonary veins: Venas pulmonares; Right ventricle: Ventriculo
derecho; Sistemic arteries: Arterias sistémicas; Sistemic veins: Venas sistémicas.

Higado

La disfuncién hepatica esta presente en el 20-30% de los pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda. Las enzimas hepaticas elevadas auguran un mal prondstico. La
disfuncién hepatica también estd estrechamente relacionada con la disfuncion renal en
la insuficiencia cardiaca aguda (es decir, sindrome cardio-renal-hepatico). Estas
condiciones pueden tener implicaciones prondsticas sinérgicas. (42)

En el contexto de congestién venosa, se observa colestasis con elevacién de fosfatasa
alcalina, bilirrubina y y- glutamiltransferasa (GGT). La colestasis es un hallazgo mas
comun en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda que el hallazgo mas siniestro de
necrosis centrilobular y transaminasas elevadas como resultado de hipoperfusion en el
contexto de hepatitis hipdxica. La lesidon hepatica hipdxica es la causa mas comun de
niveles masivamente elevados de aminotransferasa en el hospital. Ocurre en 5 a 10% de
los pacientes con enfermedad critica y es un factor de riesgo importante de mortalidad
en la unidad de cuidados intensivos (UCI). (42)

Intestino

La morfologia intestinal, la permeabilidad y la absorcidon estan alteradas en la
insuficiencia cardiaca. El aumento de la permeabilidad intestinal y una biocapa
bacteriana aumentada pueden contribuir a los origenes de la inflamacion crénica y la
desnutricidn. La congestidn sistémica / venosa, la vasoconstriccion simpatica y el bajo
gasto cardiaco contribuyen a disminuir el flujo en la microcirculacidon esplacnica y
aumentan el riesgo de isquemia intestinal. Isquemia causa la disfuncién de las células
epiteliales y la pérdida de la funcidn barrera del intestino, lo que permite que el
lipopolisacdrido o la endotoxina producidos por las bacterias intestinales gramnegativas
ingresen al sistema circulatorio. Estos efectos desencadenan la inflamacidn sistémica y
la generacion de citocinas, lo que conduce a varias anomalias de la funcién de los
cardiomiocitos y la energia. Curiosamente, la Mini Evaluacién Nutricional revelé que el
75% de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda tenian desnutricién o estaban en
riesgo de desnutricidn, lo que sugiere que esta fisiopatologia es altamente prevalente.
(42)

La vasculatura esplacnica: funcion de capacitancia y precarga cardiaca

Tres arterias espldcnicas (el tronco celiaco y las arterias mesentéricas superior e inferior)
suministran sangre a todos los 6rganos abdominales. La perfusion de
organos individuales depende en gran medida del tono vascular arteriolar precapilar. En
contraste, las vénulas y venas poscapilares convergen en la vena porta hepatica , que
devuelve la sangre al volumen circulatorio efectivo después de pasar por el higado. En
circunstancias normales, las venas de capacitancia esplacnica contienen el 25% del
volumen sanguineo total. A medida que se acumulan y liberan sangre ante un estado de
volumen cambiante, esas venas juegan un papel crucial en el mantenimiento de
una precarga cardiaca éptima. De hecho, hasta el 65% del volumen sanguineo agregado
a un sistema circulatorio euvolémico estd amortiguado en
la vasculatura esplacnica sin efectos hemodinamicos sistémicos (30).



En circunstancias fisioldgicas, la presion venosa esplacnica transmural imita los cambios
en el flujo sanguineo arterial (30) . Esto significa que si el flujo arterial disminuye,
el retroceso elastico de las venas mitiga la disminucién resultante de la presién y se
mantiene una fuerza impulsora para la expulsiéon hacia la circulacién sistémica ( Fig.
7 ). Es importante destacar que, aunque las arteriolas esplacnicas contienen tanto a
como B »receptores que median la vasoconstriccion y la vasodilatacidon
respectivamente, estos Ultimos no son abundantes en las venas capacitivas (30) .
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Por lo tanto, la estimulacién simpatica a través de epinefrina y /
o noradrenalina invariablemente causa venoconstriccién , reduciendo asi la capacidad
esplacnica y reclutando un volumen circulatorio efectivo (30) .

Figura 7. Vasculatura esplacnica: Funcion de capacitancia y precarga cardiaca
(30).
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Las venas de capacitancia espldcnica aseguran una precarga cardiaca estable ante un
estado de volumen cambiante. Primero, si cae la perfusion arteriolar , el retroceso
eldstico de las venas mantiene una fuerza impulsora para el retorno venoso . En sequndo
lugar, la estimulacion simpdtica percibida centralmente debido a hipovolemia lleva a a-
mediada por la vasoconstriccion de las venas de capacitancia espldcnicos, pero
f 2 mediada por la vasodilatacion de las venas hepdticas . En consecuencia,
la autotransfusion de las venas de capacitancia espldcnica se produce para aumentar el
volumen circulatorio efectivo. (30)

Enla ICC, debido a la falla hacia atrds y al aumento de la vasoconstriccién arteriolar, cabe
esperar un cambio progresivo de la sangre del volumen circulatorio efectivo a las venas
de capacitancia esplacnica. Aunque esto sigue siendo especulativo, se podria
argumentar que la funcién de capacitancia esplacnica finalmente se vuelve

desadaptativa en la ICC avanzada como resultado de una congestion venosa de larga
20



data y / o una mayor activacion neurohumoral , de hecho, las presiones de llenado
cardiaco generalmente comienzan a aumentar 5 dias antes de un ingreso por
insuficiencia cardiaca descompensada aguda (ADHF) (30).

Aungque esto puede reflejar un estado de congestion venosa efectiva como resultado de
la acumulacién gradual de volumen, una proporcidn igual de pacientes gana <1 kg de
peso durante la semana antes del ingreso (33). Esto sugiere que la venoconstriccion
transitoria, presumiblemente debido al aumento de la estimulacién simpatica con la
redistribucion de la sangre de los lechos de capacitancia venosa (esplacnica) al volumen
circulatorio efectivo, es una causa alternativa del aumento de las presiones de llenado
cardiaco. Obviamente, la relacién entre la presidn intravascular y el volumen es
altamente dindmica en lugar de simplemente lineal, pero la necesidad de una mayor
congestidon espldcnica es un requisito previo antes de que las presiones de llenado
cardiaco comiencen a aumentar. (30)

Cerebro

La perfusién cerebral normal es generalmente muy estable: hay un corto periodo de
tiempo antes de que ocurra dafio cerebral en el contexto de hipoperfusion. El deterioro
de la funcién cortical superior puede ocurrir en al menos tres fenotipos inseparables en
pacientes con insuficiencia cardiaca aguda: depresion, disfuncién cognitiva y delirio. Se
han informado prevalencias de deterioro cognitivo en la ICA de 54 a 75%. El delirio es
un trastorno agudo de falta de atencion y disfuncién cognitiva global, y se asocia con
resultados adversos significativos en pacientes con enfermedad médica aguda. La
disfuncién cerebral se asocia con un aumento independiente de la mortalidad en
pacientes con insuficiencia cardiaca aguda. (42)

La hipoxemia es la causa principal de la disfuncién cerebral en la insuficiencia cardiaca
aguda, pero otros factores (p. Ej., Inflamacién, estrés y desregulacién neurohormonal)
también pueden desempefiar un papel importante. Ademads de una disfuncién cortical
mas alta, los reflejos neurocardiacos alterados pueden afectar el control hemodindmico
de la vasculatura y el rendimiento del miocardio, segun la retroalimentacion de los
tejidos periféricos al cerebro. La desviacién de la sensibilidad del quimiorreflejo se
produce en el contexto de una hemodinamica alterada (por ejemplo, congestién) y
puede empeorar con el aumento de la gravedad de la insuficiencia cardiaca. Los infartos
cerebrales silenciosos, la hipotensidn, las alteraciones del metabolismo cerebral, la
embolia cardiaca, la fragilidad y la baja adherencia a los medicamentos también pueden
contribuir a la disfuncién cognitiva y la depresion en la insuficiencia cardiaca aguda. (42)

Endotelio

Las neurohormonas, el estrés oxidativo y la inflamacién también pueden afectar la
estructura y funcién del glicocalix endotelial (eGC) que esta compuesto por redes de
glicosaminoglicanos (GAG). Estas redes GAG funcionan como amortiguadores de sodio
y juegan papeles importantes en la homeostasis de los fluidos y la funcidon endotelial. En
la insuficiencia cardiaca, las alteraciones neurohormonales interrumpen la estructura de
GAG, lo que conduce a la pérdida de la capacidad de amortiguacién intersticial y a la
acumulacién desproporcionada de liquido intersticial. Ademas, una disminucién de los
resultados de eGC aumenta la resistencia vascular y la produccion de o6xido nitrico
endotelial alterado, lo que conduce a una disfuncidn endotelial. La disfuncién endotelial



aumenta la carga de trabajo sistdlica del ventriculo izquierdo y derecho, lo que puede
contribuir a la lesién orgdnica, y es un predictor de morbilidad y mortalidad en la
insuficiencia cardiaca en cualquier etapa. (42)

Los glicosaminoglicanos del intersticio (biopolimeros formados por largas cadenas de
disacaridos y proteinas de carga negativa) tienen una especial atraccién por el ion sodio.
Hasta el 65% del sodio corporal se almacena en el espacio extracelular. Una parte del
sodio de este compartimento se haya unido a los glicosaminoglicanos 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. (20) La
disrupcion de este entramado de biopolimeros hiperténicos por la activaciéon
neurohumoral en la IC puede ser uno de los mecanismos clave implicados en la
congestidn durante las agudizaciones de la IC (20).

Estos biopolimeros también se localizan en el endotelio vascular (glicocalix), donde
ejercen un papel esencial en la transduccién de estimulos mecanicos o bioquimicos en
sefiales regulatorias de la funcion endotelial (por ejemplo, el incremento en la
produccién de 6xido nitrico ante una sobrecarga excesiva de sodio, muy frecuente en
los pacientes con IC). Sin embargo, estas moléculas son muy sensibles a los cambios
mecanicos de su estructura, y llegado a un punto de maxima dilatacién, producido
fundamentalmente por la sobrecarga de volumen vy la activacién neurohumoral, pierden
su funcionalidad, lo que conduce a la disfuncién endotelial y la liberacién de sodio al
espaciointravascular.Existe, por tanto, una conexién entre la congestién de la IC y
mecanismos inflamatorios, disfuncién endotelial y modificaciones en la conformacién
proteica del intersticio. Aunque todavia mal conocidas, se esbozan algunas relaciones
fisiolégicas entre el SNS, el sistema renina-angiotensina-aldosterona, los péptidos
natriuréticos y la estabilidad de los proteoglicanos del intersticio y el endotelio vascular.
Su caracterizacién puede ayudar a expandir el conocimiento fisiopatoldgico de las
descompensaciones dela IC, asi como suponer nuevas dianas terapéuticas en su
tratamiento (20) (fig. 8).

Figura 8. Relacidn entre el intersticio, el endotelio vascular y la inflamacién. (20)
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En el presente trabajo se toma la congestion renal como tema a parte por lo que se
profundiza a continuacién como un capitulo a independiente.



Congestién renal en la insuficiencia cardiaca

La interdependencia entre el corazén y los rifiones ha sido un tema de investigacion
extensa durante décadas. Intuitivamente, la disfuncién renal progresiva a menudo se
atribuyé a la hipoperfusion del rifién debido a un deterioro progresivo del gasto
cardiaco. (27)

Aunque la importancia de la congestion en la progresién de la enfermedad de la
insuficiencia cardiaca ha sido reconocida durante mucho tiempo, mucho se ha centrado
en cémo la insuficiencia cardiaca puede conducir a una disfuncidn renal. (7)

La congestién renal es un concepto bastante nuevo y su importancia apenas comienza
a darse cuenta. La congestidn, ya sea clinica o identificada con ecocardiografia, permite
la estratificacion del prondstico del paciente con IC. Como parte de la congestion
sistémica, la congestion renal es de especial interés debido a la fisiologia de la filtracién
glomerular. De hecho, el rifién desempefia un papel importante en la compensacion de
sobrecarga de liquidos y, al mismo tiempo, la filtracién glomerular, un componente clave
de la funcién renal, depende en parte de la presidén venosa, que es elevada en pacientes
con congestion sistémica. Por lo tanto, la congestién renal es mdas que una
manifestacion obligatoria de congestion sistémica y puede tener per se implicaciones
pronosticas mas alla de las de la congestién sistémica. (44)

Los mecanismos fisiopatoldgicos, los marcadores prondsticos y las opciones de
tratamiento con respecto a la congestidn renal y el deterioro de la funcién renal en la
insuficiencia cardiaca no se aclaran completamente, a pesar de la investigacion
significativa. (44)

El concepto de congestidn venosa que se transmite a las venas renales y los rifilones que
conduce a la disfuncién renal esta respaldado por una cantidad sustancial de literatura
desde la década de 1930. En un modelo experimental que indujo iatrogénicamente
hipervolemia, un aumento en la presidon de la vena renal condujo directamente a
insuficiencia renal independiente del gasto cardiaco o del flujo sanguineo renal. Es
importante destacar que esto también demostré ser un fendmeno reversible porque la
disminucion de la presidon de la vena renal mejoré inmediatamente la produccién de
orinay la TFG. (3) Otros estudios indicaron que
la compresién temporal de la vena renal redujo la excrecion de sodio, redujo la TFG y
redujo el flujo sanguineo renal. (4) El aumento de la PVC produce una disminucién de la
presién 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 hipertensién pulmonar y congestion sistémica secundaria constatd 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
presion 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.(22)

Firth et al, en experimentos con animales, encontraron que el aumento de la presion
venosa renal por encima de 18,75 mm Hg redujo significativamente la tasa de filtracion
glomerular, que se resolvié por completo cuando la presién venosa renal se restablecié
a los niveles basales. (22)

Winton observo que la diuresis producida por un rifidn de perro aislado se reducia
notablemente a una presidn venosa renal de 20 mmHg y quedaba completamente
abolida a presiones > 25 mmHg. En uno de los primeros experimentos realizados en
individuos normales, el hecho de alcanzar una presion intraabdominal de 20 mmHg
mediante una compresidon abdominal redujo de manera notable el FG. En estudios
recientes, estos datos experimentales histdricos se han trasladado a la practica clinica
actual, en la que se ha descrito una asociacién entre los valores elevados de la presion
venosay el EFR, que parece ser superior al efecto de la presidn arterial, el indice cardiaco
o la presién capilar pulmonar enclavada como factor predictivo del SCR tipo 1 (23)

La congestidn venosa renal puede influir en la diuresis de muchas maneras. Primero, el
aumento de la presion renal intersticial como resultado de la congestién venosa puede
reducir la fuerza impulsora hidrostatica para la filtracion en el espacio de Bowman. En
segundo lugar, la presion intersticial aumenta y el flujo linfatico aumenta masivamente,
eliminando las proteinas intersticiales y disminuyendo el coloide intersticial Presién
osmotica, que facilita la reabsorcidon de sodio y agua, especialmente en los tubulos
proximales. En tercer lugar, la congestidon venosa renal estimula el sistema nervioso
simpatico y el sistema renina-angiotensina-aldosterona, que es responsable del
aumento de la reabsorcién de sodio y agua, principalmente en los tubulos distales (5)

¢Cuales son los mecanismos por los cuales la congestidon venosa empeora la funcién
renal y por qué la diuresis vigorosa sola por lo general es inefectiva?

Normalmente, el 85% del volumen total de plasma reside en la circulacidon venosa; Solo
el 15% se mantiene en el circuito arterial. La regulacién primaria de la excrecién renal
de sodio y agua y, por tanto, la homeostasis del fluido corporal, estd modulada por la
circulacidn arterial mas pequena, lo que permite al sistema responsable de la perfusién
de los érganos vitales del cuerpo responder a pequefios cambios en el volumen del
fluido corporal (43). La insuficiencia cardiaca produce una disminucion de la IC y una
disminucion del volumen de sangre intraarterial. La hipovolemia arterial desactiva los
barorreceptores de alta presidon en el arco aédrtico y el seno coronario, atenua la
inhibicién tdnica de las sefiales parasimpaticas aferentes al sistema nervioso central y
mejora el tono simpatico eferente, con la activacidn subsiguiente del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (RAAS) y liberacion no osmética de arginina-vasopresina
(43). En el rifidén, el aumento de la angiotensina Il (Ang Il) causa vasoconstriccion
arteriolar eferente renal, lo que resulta en una disminucidn del flujo sanguineo renal y
un aumento de la fraccion de filtracion. Junto con la estimulacion del nervio renal, el
aumento de la presién oncética capilar peritubular y la presiéon hidrostatica capilar
peritubular reducida aumentan la reabsorcién de sodio en el tibulo proximal. La



angiotensina Il también estimula directamente la reabsorcion de sodio proximal
mediante la activacién de cotransportadores de bicarbonato de sodio y los
intercambiadores de sodio-hidrégeno apicales (43). Finalmente, Ang Il promueve la
secreciéon de aldosterona, lo que aumenta la reabsorcién de sodio en la nefrona distal
(43). Es importante destacar que el aumento de la reabsorcién de sodio proximal
disminuye el suministro de sodio y agua distales, estimulando las células de la macula
densa para aumentar la sintesis de renina que amplifica aun mas la activacion
neurohormonal (43). La reabsorcion renal de sodio y agua mejorada llena
predominantemente la circulacién venosa compatible, aumentando el PVC vy las
presiones auriculares. (43)

Normalmente, un aumento en la presién auricular suprime la liberacion de AVP y mejora
la diuresis del agua, disminuye el tono simpatico renal y aumenta la secrecion de
péptidos natriuréticos. En los pacientes con insuficiencia cardiaca, estos reflejos atrio-
renales estdn abrumados por la activacidon neurohormonal, evidenciada por la retencion
renal de agua y sodio persistente a pesar de la presién auricular elevada (43).

Es de destacar que se ha demostrado que tanto los radicales libres prooxidantes como
las citocinas proinflamatorias (como el factor de necrosis tumoral alfa) liberados por el
endotelio distendido en respuesta a la congestién venosa también reducen la excrecién
renal de sodio (40).

En vista de la evidencia clinica actual, el enfoque se ha desplazado hacia la congestion
venosa renal. De acuerdo con la ley de Poiseuille, el flujo de sangre a través de los
rifiones depende del gradiente de presion: presion alta en el lado arterial, presidn baja
en el lado venoso. El aumento de la presiéon venosa renal causa una reduccion de la
presién de perfusion renal, lo que afecta a la perfusidn renal. Esto ahora se reconoce
como un importante mecanismo hemodinamico del sindrome cardiorrenal agudo. (22)
Las consecuencias de la congestidn venosa para la hemodindmica y la funcién renal son
diferentes. Una presidn venosa renal alta causaria congestion de los capilares
peritubulares y glomerulares, reduciendo el gradiente arteriovenoso sobre la circulaciéon
renal y, por lo tanto, perjudicando el flujo sanguineo. En los rifiones normales, la
autorregulacién mantendrd la TFG dentro del rango normal a pesar de la disminucion
en el flujo sanguineo renal. Si se agotan los mecanismos de regulacion, el gradiente de
presion reducido podria afectar la filtracién glomerular y conducir a la disfunciéon
renal. Ademads, la hipertensién venosa también se transmitird al intersticio de bajo
cumplimiento, debido a la rigidez de la cdpsula renal, causando un aumento de la
presion intersticial. La alta presidn intersticial renal aumentara la presién tubular vy,
aguas arriba, también la presidn hidrostatica de la capsula de Bowman, reduciendo el
gradiente entre la presion capilar glomerular y la presién capsular, una de las fuerzas
basicas para la funcién de filtracion. Al disminuir la presidon de filtracion neta, la
congestion renal afectara directamente a la TFG, independientemente del flujo
sanguineo renal (88)

La transmisién de la congestion venosa a las venas renales perjudica ain mas la tasa de
filtracién glomerular (GFR) ( Figura 9).



Figura 9. Congestion venosa y el compromiso
glomerular
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Una ilustracion de las presiones aferentes y eferentes en un capilar glomerular en un
paciente con hemodindmica normal y un paciente con aumento de la presién auricular
derecha (AR) y congestion venosa. P gc = presion hidrostdtica en la cdpsula de
Bowman; P ¢ = presion hidrostdtica capilar glomerular; 1t gc = presion oncética en los
capilares glomerulares. (43)

En la actualidad se conoce que la congestidn sistémica es un predictor mas fuerte del
empeoramiento de la funcién renal que el gasto cardiaco o la presion arterial media en
los analisis de pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada descompensada. La
evidencia reciente del estudio de evaluacién de la insuficiencia cardiaca congestiva y la
efectividad de la cateterizacion de la arteria pulmonar (ESCAPE) no mostré una
asociacion positiva entre el indice cardiaco y la funcién renal, lo que sugiere que el
empeoramiento de la funcién renal no puede atribuirse predominantemente a la
disminuciéon del gasto cardiaco en la poblacién de pacientes representados por este
analisis (es decir, pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca descompensada sin
shock). La presidn venosa central elevada puede empeorar la funcién renal a través de
varios mecanismos diferentes, incluida la reduccién inducida por la presién en el flujo
sanguineo renal, la hipoxia renal, el aumento de la presién intersticial y la fibrosis
intersticial. Otros contribuyentes a la lesidon renal aguda o al empeoramiento de la
funcién renal en la insuficiencia cardiaca aguda incluyen mediadores inflamatorios
(Infeccién, dafio tisular), dafio iatrogénico (Medios de contraste, medicacion
nefrotdxica), bajo gasto cardiaco y presidon intraabdominal elevada (42).

La prueba de efectividad demostré que la funcidn renal no empeoraba cuando el
tratamiento se dirigia a disminuir la CVP y la PCWP medidas de forma invasiva, mientras
gue empeoraba en base al tratamiento guiado por la evaluacidn clinica sola. Por lo tanto
la preservacion del gasto cardiaco sin aliviar la congestién venosa no necesariamente
evita el desarrollo de dafno renal (42)

Otro estudio prospectivo de 145 pacientes con IC descompensada avanzada, Mullens y
colaboradores han demostrado que la congestion venosa (tanto con el aumento de CVP
en la admisién como con la disminuciéon inadecuada de la presidon venosa con el
tratamiento) es la mas fuerte determinante hemodindmica del CRS, mientras que la



reduccion progresiva o persistente del gasto cardiaco puede no tener un papel
primordial en el desarrollo del trastorno. Asi, segln la literatura actual, hipervolemia
con las presiones venosas centrales y renales venosas crecientes se sugiere como la
causa primaria para la congestion del rindn y del Sindrome Cardiorenal (8) (figura 9)

Figura 9. Prevalencia del empeoramiento de la funcién renal durante la hospitalizacion
segun las categorias de ingreso (8).
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Hubo un riesgo incremental en WRF con categorias crecientes de CVP de linea base, con
el 75% de los sujetos que presentan una CVP de linea base> 24 mm Hg desarrollando
WRF. Ademds, la CVP media inicial fue estadisticamente mayor en los sujetos que
desarrollaron WRF en comparacion con aquellos que no lo hicieron (18 + 7 mm Hg frente
a 12 + 6 mm Hg, p <0,001). Se encontré una correlacion significativa entre el CVP de
admision y la gravedad de WRF (r = 0,4, p <0,0001). La media del IC basal fue
significativamente mayor (en lugar de menor) en los sujetos que desarrollaron WRF en
comparacién con aquellos que no lo hicieron (2,0 + 0,81/ min /m?vs. 1,8 + 0,41/ min /
m 2, p = 0,008). Sin embargo, el patrén de cambio en la GFR durante la hospitalizacion
fue similar entre aquellos con IC superior e inferior a la IC media de admision, lo que
indica que los cambios en la TFG no estaban relacionados con la IC de referencia. (8)

La presion venosa central elevada en la IC promueve la congestién renal (también
conocida como falla hacia atras). De hecho, los experimentos cldsicos demuestran que
existe una relacién graduada entre el cambio en la presién venosa renal y la reduccion
en el flujo de orina y el flujo sanguineo renal se reduce mds por un aumento en la
presidon venosa que por una disminucién equivalente en la presién arterial. Estos
cambios ocurren independientemente de cualquier reduccién en el gasto cardiacoy /o
presién arterial media, cambios que ocurren mucho mds tarde en la progresion de la IC.
En individuos sanos sin insuficiencia cardiaca, un estado hipervolémico transitorio
conduce a un aumento de la excrecion de liquido y sal, lo que disminuye tanto el
volumen sanguineo como el gasto cardiaco, devolviendo la presion a la normalidad. Sin



embargo, en pacientes con insuficiencia cardiaca a pesar de un aumento en el volumen
sanguineo (estado hipervolémico), la PVC elevada de la auricula derecha incide en la
excrecion de sal por el rifidn, por lo que se inicia un circulo vicioso de retencidn de sodio,
expansién de volumen e insuficiencia cardiaca, que conduce a mas congestion renal.
(44)

Elaumento de la presién intraabdominal y la congestion abdominal (es decir, esplacnica)
y la congestidn intersticial también pueden tener un papel. El flujo sanguineo renal esta
inversamente relacionado con la presién intraabdominal (44), las mediciones normales
de PIA en adultos sanos oscilan entre 5 y 7 mm Hg. Sin embargo, en el 60% de los
pacientes ingresados con ICC avanzada, PIA excede este valor. Sorprendentemente,
la ascitis franca se encuentra solo en un pequefio subconjunto de estos pacientes, lo que
sugiere la presencia de congestion esplacnica venosa y / o intersticial como la razén del
aumento de la PIA. En la ICC avanzada, ya pequefios aumentos en la PIA, en el rango de
8 a 12 mm Hg, se asocian con insuficiencia renal, Es importante destacar que revertir el
aumento de la PIA mediante la terapia descongestiva mejora la creatinina sérica en este
contexto, presumiblemente aliviando la congestion abdominal (30) . La hipertension
venosa intraabdominal también puede provocar hipotension sistémica y bajo gasto
cardiaco (44).

La capacidad comprometida de la vasculatura espldcnica y el flujo linfatico abdominal
deficiente también puede contribuir a elevar las presiones de llenado cardiaco (30), que
inicia la cascada de eventos que causan WRF y congestion renal. Ademas, la evidencia
reciente sugiere que la alteracién de la flora intestinal durante la insuficiencia cardiaca
puede desempeiiar un papel importante en la congestion renal y la WRF. De hecho, se
ha sugerido que la entrada de toxinas intestinales en el sistema circulatorio, como
resultado de la funcidn de barrera intestinal alterada secundaria a la congestién, puede
causar una mayor depresion de la funcidn cardiaca y renal. Estas toxinas son producidas
principalmente por microorganismos en la luz intestinal y estan alteradas en la IC
avanzada, especialmente cuando hay congestion. (44)



Figura 10. Mecanismos implicados de la congestion renal en la insuficiencia cardiaca
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éCuales son las consecuencias de la congestidn renal?

La congestion renal conduce a un aumento de la presion intersticial renal que afecta
todo el lecho capilar y los tubulos, posiblemente también induciendo hipoxia local. La
compresién tubular aumenta la presion luminal, atenda ain mas el gradiente de presion
transglomerular y disminuye la TFG. Es importante apreciar que un aumento en la
presion intersticial renal debido a la congestion venosa es fisiolégicamente diferente de
la causada por las elevaciones de la presion arterial, que se asocia con la natriuresis [44].
La inflamacion también puede promover y ser una consecuencia de la congestidn
renal. La inflamacidon puede causar disfunciéon vascular a través de la activaciéon
endotelial y una mayor rigidez arterial, reducir la contractilidad miocardica a través de
la supresion funcional de la contractilidad y el aumento de la muerte de las células
miocardicas, contribuir a la disfuncién renal progresiva y la fibrosis y aumentar la
permeabilidad endotelial, lo que facilita la extravasacion de liquidos en los alvéolos
pulmonares y la absorcién de endotoxina inflamatoria del intestino. Por el contrario, en
la insuficiencia cardiaca y la congestidn venosa, la activacién del RAS y el sistema
simpatico promueve / mejora la respuesta inflamatoria. Ademds, la evidencia
acumulada sugiere que la sobrecarga de volumen per se y la congestidon venosa
independiente de RAS y la activacion del sistema simpatico promueven la expresion de
mediadores inflamatorios. (44)

Nuevamente comento un estudio muy reciente que evalud el papel de la congestién

venosa periférica, inducida por la prueba de estrés venoso, en la inflamacién y la

activacién endotelial. La presidn venosa del brazo se incrementé a 30 mmHg por encima
29



de la linea base al inflar un brazalete alrededor del brazo dominante (brazo de
prueba).Los valores en plasma de interleucina-6 (IL-6), endotelina-1 (ET-1), angiotensina
II, molécula de adhesidon de células vasculares-1 (VCAM-1) y ligando de quimiocina
(motivo CXC) 2 (CXCL2) se incrementaron significativamente en el congestionado brazo
en comparacioén con el control (sin manguito) brazo (Figura 11 ) (45).

En la insuficiencia cardiaca, la produccién de endotoxinas bacterianas y la translocacion
bacteriana de la luz intestinal pueden aumentar. De hecho, en un estudio prospectivo
reciente, los niveles de endotoxina fueron mds altos en pacientes con ERC con
sobrecarga de liquidos que en aquellos sin sobrecarga de liquidos. (44)

Las células endoteliales pueden activarse durante la congestion venosa a un estado
prooxidante, proinflamatorio y vasoconstrictor. Una vez "activado", el endotelio puede
promover una congestion adicional a través de mecanismos humorales, renales y
cardiacos, lo que resulta en un circuito de retroalimentacién positiva perjudicial. El
estiramiento venoso aumento la liberacidon de ET-1, IL-6 y factor de necrosis tumoral a
(TNF-a) vy la produccion de especies de oxigeno reactivo endotelial (ROS). ROS vy las
citocinas también pueden desencadenar una respuesta inflamatoria a través de la
activacion del factor nuclear kB. (44)

Figura 11. Mecanismos de aumento de la inflamacion durante la congestion venosa
renal. (44)
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Descompensacidn por IC

Figura 12. Esquema ilustrativo de los diferentes mecanismos involucrados en el deterioro de
la funcién renal durante un episodio de insuficiencia cardiaca. (20)
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Diagnostico

El diagnéstico clinico de IC, sigue representando un método irremplazable, que se realiza
por la presencia de sintomas que disminuyen la capacidad funcional. Las
manifestaciones clinicas corresponden a trastornos fisiopatoldgicos cardiovasculares: -
Bajo volumen sistélico, - Presidon de auricula izquierda (PAl) aumentada: congestidn
pulmonar; - Presion auricula derecha (PAD) aumentada: congestion venosa (9) La
descripcién sintomdtica de la IC es amplia y variable, se tienen signos y sintomas que
son poco exactos y especificos. Los criterios clinicos de Framingham, presentados en
1971 son de los mas aceptados para el diagndstico (Tabla 4). (46) El diagndstico clasico
de insuficiencia cardiaca esta definido por la presencia de los criterios de Framinghan,
considerando que para diagnosticar a un paciente de insuficiencia cardiaca congestiva,
es preciso que presente al menos dos criterios mayores o un criterio mayor y dos
menores (62) Ademads, ningun dato de sobrecarga hidrica en la exploracién fisica (como
el edema periférico, la ingurgitacién yugular o los crepitantes pulmonares) es
especialmente sensible; y en todos ellos la variabilidad interobservador es considerable
(65)
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Tabla 4. Criterios diagndsticos de Framinghan (46)

Mayores Menores Mayores o menores

Disnea paroxistica nocturna Edema en miembros inferiores gceieslgdaézrgleetnrta(:a::’,iz:tgofiespues
Distensién venosa yugular Tos nocturna

Crepitantes Disnea de esfuerzo

Cardiomegalia Hepatomegalia

Edema agudo de pulmén Derrame pleural

Galope por S; Capacidad vital disminuida 1/3

Presion venoso yugular > 16 cmH,0  Taquicardia
Reflujo hepatoyugular

Los datos de ensayos clinicos y registros amplios han puesto de relieve que la mayor
parte de las hospitalizaciones por ICAD se producen a causa de sintomas (p. €j., disnea,
distensién abdominal y fatiga) y signos (como estertores pulmonares, distension venosa
yugular y edema periférico) de congestidon venosa, y no por bajo gasto cardiaco.(40)
Como se puede ver en las guias del 2016 se propone el algoritmo (figura 13 ) de manejo
de insuficiencia cardiaca aguda donde nos recomienda identificar el perfil
hemodinamico al pie de la cama, y como primera accién valorar la presencia de
congestidn y en este contexto se tomara conducta en el manejo, por lo tanto se le da
un papel primordial al diagndstico adecuado de la congestion.
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Figura 13. Algoritmo de manejo de insuficiencia cardiaca aguda (11)
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Semiologia de la congestion

Tradicionalmente, la congestién se detecta mediante la exploracion fisica por la
presencia de los siguientes signos clasicos: ingurgitacion yugular, hepatomegalia,
circulacién 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 auscultacion de crepitantes teleinspiratorios pulmonares.

(66)

La presencia de los signos de congestién y el grado de perfusidn cutdnea configuran
cuatro fenotipos clinicos de pacientes con ICA (Figura 14 y 15) con claras connotaciones

mecanica circulatoria s na
responde a bratamiento
famacoiigico
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en el pronéstico y el tratamiento. (67) Aquellos que en la exploracion presentan mas
signos de congestion, tienen mayor presion de enclavamiento en la arteria pulmonar y
peor prondstico. Sin embargo, a pesar de su utilidad, la exploracidn fisica es poco
sensible para detectar o excluir la presencia de congestion, especialmente los grados
subclinicos. Ademas, la cuantificacion o medida del grado de congestion es dificil de
precisar por el examen fisico. (66)

Figura 14. Clasificacion segin perfiles hemodinamicos de la insuficiencia cardiaca
aguda. Esquema de Forrester (67)
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Figura 15 Clasificacion segun el estado clinico de la insuficiencia cardiaca aguda.
Esquema de L. W. Stevenson. (67)

Deteccion de congestion en la insuficiencia cardiaca.

Los signos y sintomas fisicos de congestién se basan en la deteccién de presiones de
llenado aumentadas y / o la acumulacién de liquido extravascular secundaria a las
presiones de llenado incrementadas. Como tal, el pulso venoso yugular es el hallazgo
fisico mas util para determinar el estado del volumen de un paciente. Una pulsacion
venosa yugular elevada (JVP) no solo detecta la congestidn sistémica, sino que hay
buena sensibilidad (70%) y especificidad (79%) entre la JVP alta y la presién de llenado
izquierda elevada. Los cambios en la JVP con la terapia usualmente son cambios
paralelos en la presién de llenado del lado izquierdo, aunque existe una variabilidad
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significativa entre observadores con respecto a la extensién de la elevacién de la
JVP.(21)Sin embargo, en una serie de 50 pacientes con insuficiencia cardiaca crénica se
demostrd que los signos fisicos de congestion (estertores, edema y elevacién de JVP)
estaban ausentes en el 42% de los pacientes con PCWP > 22 mmHg.(21) Ademas, hay
una disminucién de las habilidades para realizar un examen fisico en la practica
actual.(21)

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,
evidencio la incapacidad para realizar una deteccion precoz de las
descompensaciones.(68) En dicho estudio se comprobé cédmo la semana previa al
ingreso, es decir, antes de que el paciente presentara sintomatologia de
descompensacion, habia un incremento significativo del peso corporal, sugiriendo que
la congestidn se inicia con antelacién a las manifestaciones clinicas.(68)

Estos resultados coinciden con los datos obtenidos en otro estudio donde los autores, a
través de la monitorizacién de pardmetros hemodindmicos 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 presion diastdlica
ventricular como fendmeno previo a una descompensacién por IC.(69) Los sintomas de
congestidn se agravan habitualmente pocos dias (3 * 2,5 dias) antes del ingreso en el
hospital.(40)

Para definir esta etapa oligosintomatica, previa a la aparicion de los signos congestivos,
Gheorghiade M et al introdujeron el término “congestién hemodindmica” para
denominar aquella situacién en la que existe un aumento de las presiones de llenado
del ventriculo izquierdo sin traduccidon semioldgica, reservando el término de
“congestion clinica” para aquellos otros en los que el estado de congestion
hemodindmica mantenido da lugar a la aparicién de disnea, ortopnea, crepitantes,
edemas e ingurgitacion yugular. (70)

A pesar de la mejor comprension del concepto, de su importancia en la practica clinica
y de la incorporacién de algunas técnicas para su deteccidn, la definicién, deteccién y
cuantificacién de la congestidn contindan siendo un reto clinico.

La precision diagndstica de las evaluaciones clinicas y técnicas no invasivas de la
congestién se ha validado frente a la evaluacién hemodinamica invasiva y se muestra
una sensibilidad y especificidad variables (tabla 5y 6) (21)



Tabla 5 Sensibilidad y especificidad de diferentes parametros clinicos y técnicos para
detectar congestion.

Evaluacion clinica

Parametro
Lado derecho
JVP>8 cm 48% 78% RAP>7 mmHg Dificil en
paciente obeso
Reflujo venoso 50% 75% RAP>7 mmHg Dificil en
yugular paciente obeso
Hepatomegalia 51% 62% RAP>7 mmHg Dificil en
pacientes
obesos, causas
no IC
Edema 94% 10% RAP>7 mmHg El edema sin HF
bilateral de la da falso positivo
pierna
Lado izquierdo
Disnea 50% 73% PCWP> 18 Multiples
mmHg razones para la
disnea
Disnea por 66% 52% PCWP> 18 Multiples
esfuerzo mmHg razones para la
disnea en el
esfuerzo
Ortopnea 66% 47% PCWP> 18 Puede ser de
mmHg origen no
cardiaco 0
ausente
S3 73% 42% PCWP> 18 Variabilidad
mmHg intraobservador
Rales 13% 90% PCWP> 18 Puede ser de
mmHg origen no
cardiaco o
ausente

Técnicas diagnosticas

De acuerdo con las directrices de la ESC, la evaluacion hemodinamica directa debe
reservarse para pacientes con shock cardiogénico, edema pulmonar refractario o
sospecha de desajuste entre las presiones de llenado del lado izquierdo y derecho
(recomendacion de clase llb, nivel de evidencia C) o en casos de incertidumbre estado
hemodinamico (11)

Aungque la relacidn presién-volumen intravascular puede variar entre los individuos y las
condiciones clinicas, el estdndar de oro para diagnosticar la congestion en la
insuficiencia cardiaca es el cateterismo cardiaco con medicién directa de la presion



auricular derecha y la presién de la cufia capilar pulmonar (PCWP). (21) Sin embargo, la
naturaleza invasiva de esta técnica limita su uso rutinario en la practica clinica. Ademas,
el uso del cateterismo de la arteria pulmonar para guiar la terapia descongestiva no
mejord el resultado en el Estudio de evaluacion de la insuficiencia cardiaca congestiva y
el estudio de efectividad de la cateterizacion de la arteria pulmonar (ESCAPE) en
comparacion con la evaluacion clinica en serie, a pesar de mejorar significativamente la
hemodinamica, . (21)

Biomarcadores

Los biomarcadores de sangre y orina cuantifican las firmas bioquimicas que estan
estrechamente relacionadas con la lesién de drganos y el deterioro funcional. Los
biomarcadores bien validados y econdmicos estan disponibles para cuantificar las
lesiones o el deterioro del corazdn, los rifiones o el higado y se pueden usar de forma
rutinaria (por ejemplo, péptidos natriuréticos, troponina cardiaca, creatinina sérica,
cistatina C, albuminuria, nitrdgeno ureico en sangre, transaminasas, factores de
coagulacion, fosfatasa alcalina, bilirrubina).(42)

Las guias sugieren la medicion de péptidos natriuréticos (NP) en todos los pacientes con
insuficiencia cardiaca aguda, especialmente para distinguir las causas no cardiacas de
disnea (recomendacion de clase |, nivel de evidencia A). Las NP tienen un alto valor
predictivo negativo para descartar insuficiencia cardiaca aguda con congestion
[umbrales para excluir la insuficiencia cardiaca aguda; Péptido natriurético tipo B (BNP)
<100 pg / ml, pro BNP N-terminal (NT-proBNP) <300 ng / ml y péptido natriurético pro
regional medio <120 pg / ml]. (21) En pacientes con antecedentes de insuficiencia
cardiaca o enfermedad cardiaca, la combinacién de signos y sintomas de congestion,
una radiografia de térax indicativa y la medicién de NP elevados permiten el diagndstico
de congestion(21) Los niveles elevados de péptidos natriuréticos pueden atribuirse a
otras causas cardiacas o no cardiacas; Por lo tanto, los resultados deben interpretarse
en el contexto clinico.(42) Ademas, la obesidad puede conducir a niveles falsamente
bajos de péptidos natriuréticos, y esto debe tenerse en cuenta al diagnosticar o excluir
la insuficiencia cardiaca aguda en esta cohorte. Los niveles de procalcitonina pueden
ayudar en el diagnéstico diferencial de neumonia en pacientes con insuficiencia cardiaca
aguda y sospecha de infeccidon concomitante. (42)

Otros biomarcadores (p. Ej., ST2 soluble, galectina-3, GDF-15) pueden tener funciones
clinicas en el futuro, principalmente en el prondstico y la estratificaciéon del riesgo. (42)

La lesion cardiaca se detecta mediante ensayos de troponina | o T cardiaca de alta
sensibilidad. Aunque los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda y troponina elevada
tienen un riesgo mas alto que aquellos con troponina indetectable, no estd claro si
alguna intervencién hospitalaria afecta la trayectoria de su perfil de riesgo (en ausencia
de infarto agudo de miocardio). (42)



La lesidn renal se puede detectar y cuantificar usando una combinacién de produccién
de orina y biomarcadores sanguineos de la funcién renal (por ejemplo, cistatina C,
creatinina sérica para calcular la TFG estimada, albuminuria, nitrégeno ureico en sangre
o marcadores sanguineos y / o urinarios de lesién tubular [por ejemplo, lipocalina
asociada a gelatinasa de neutrofilos (NGAL), pen-encefalina y KIM-1, aunque estos
pueden no estar ampliamente disponibles en la practica clinica]. Los biomarcadores
funcionales tienen baja sensibilidad y alta especificidad, mientras que los marcadores
de lesién tubular tienen alta sensibilidad y baja especificidad para detectar lesién
renal. Varios de estos marcadores tienen niveles elevados de insuficiencia cardiaca,
tanto aguda como crdnica, y estan asociados con una peor supervivencia. (42) Sin
embargo, su capacidad para predecir la lesién renal aguda ha sido decepcionante,
limitando su utilidad clinica. En la insuficiencia cardiaca aguda, los niveles de NGAL
urinaria no difirieron entre pacientes con y sin empeoramiento de la funcién renal, y el
Estudio de Evaluacién de Lipocalina Asociada a Gelatinasa de Neutréfilos Asociada a
Gelatinasa Neutrdfila Aguda (AKINESIS) mostré que la NGAL en plasma no fue superior
a la creatinina en la prediccion empeoramiento de la funcidn renal en pacientes con
insuficiencia cardiaca aguda. Estos datos enfatizan que la progresién del dafio tubular a
la funciéon reducida se entiende de manera incompleta. (42)

Un aumento agudo en los niveles de aspartato aminotransferasa (AST) y alanina
aminotransferasa (ALT) sefala la necrosis de las células hepaticas. Los factores de
coagulacion reflejan la funcidn sintética hepatica real, especialmente en la insuficiencia
organica aguda, mientras que la albumina, que tiene una vida media de 2-3 semanas,
representa la capacidad sintética hepatica en condiciones crénicas estables. La fosfatasa
alcalina, GGT vy, en menor medida, la bilirrubina son marcadores de colestasis. El
amoniaco arterial puede servir como un marcador sustituto de la encefalopatia
hepatica. (42)

El N-6xido de trimetilamina circulante (TMAQ), un metabolito derivado del intestino,
estd asociado con la insuficiencia cardiaca aguda y es predictivo de muerte o
rehospitalizacidn. La transtiretina (prealbimina) proporciona informacion pronéstica en
combinacidn con la evaluaciéon mini - nutricional en pacientes con insuficiencia cardiaca
aguda. (42)

Se estan realizando investigaciones para determinar las funciones clinicas de los
biomarcadores vasculares y endoteliales, como la pro-adrenomedulina regional
media, pro-endotelina-1 y endotelina-1. Recientemente, el CD146 circulante parecia
indicar el nivel de congestidn en la insuficiencia cardiaca aguda. (42)



Tabla 6. Biomarcadores en insuficiencia cardiaca. (51)

BIOMARCADORES EN INSUFICIENCIA CARDIACA

Marcadores inflamatorios PCR
TNF-a
Interleucinas 1, 6y 18
Marcadores de estrés oxidativo Lipoproteinas de baja densidad oxidadas

Mieloperoxidasa

Biopirrinas urinarias

Isoprostanos urinarios y plasmaticos
Malondialdehido plasmatico
Carbonilproteinas

Marcadores del remodelado de la matriz MMP
intersticial TIMP
Propéptido procoldgeno |
Procolagena Il
Marcadores de lesion miocitaria Troponina | y T cardiacas

Cinasa de cadenas ligera de miosina |
Proteinas fijadoras de acidos grasos cardiacos
CK, CK-MB

Albdmina modificada por isquemia
Otros/nuevos biomarcadores 55T2

Factor de diferenciacion del crecimiento 15
Osteoprotegerina

Adiponectina

Galectina 3

Coengima Q10

ANP: Péptido natriurético auricular; AVP: Arginina-vasopresina; BNP: Péptido
natriurético cerebral; CNP: Péptido natriurético tipo C; CK: creatinina quinasa; CK-MB:
isoenzima MB de creatinina quinasa; PCR: Proteina C reactiva; MMP: Metaloproteinasa
de matriz; NT-proANP: fraccion N-terminal del propéptido natriurético auricular ; NT-
proBNP: fraccién N-terminal del propéptido natriurético cerebral ; NT-proCNP: fraccion
N-terminal del propéptido natriurético tipo C; PRA: Actividad renina plasmatica;
proANP: Pro-péptido natriurético auricular; proBNP: Pro-péptido natriurético cerebral;
sST2: Factor soluble del ST2; TIMP: Inhibidores tisulares de las metaloproteinasas; TNF-
a: Factor necrosis tumoral a.

Imagenes diagnosticas

En los ultimos afios, gracias al avance de la tecnologia, se han desarrollado exploraciones
complementarias mas objetivas para detectar y medir la congestiéon venosa en la IC,
como la impedanciometria, la ecografia pulmonar, o la medicién del diametro y colapso
de la vena cava inferior (VCl) y sobre todo ultimamente se estd considerando la
valoracion de la congestion mediante la medicidn del patrén de flujo de vena portay en
el caso de este estudio de las venas intrarenales.

Radiografia de Torax

La radiografia de térax estd ampliamente disponible y sigue siendo un componente
estandar de la evaluacion de la insuficiencia cardiaca aguda. Puede detectar congestion
venosa pulmonar, derrame pleural, edema intersticial o alveolar y cardiomegalia, pero
los hallazgos de la radiografia de térax pueden ser normales en hasta el 20% de los
pacientes. (42)

Ecocardiografia
La imagen Doppler y el Doppler tisular se pueden usar para evaluar las presiones de
llenado del lado izquierdo. Con el aumento de las presiones de llenado, se produce un



aumento en las velocidades de entrada mitral diastélica temprana (onda E). Esto indica
un aumento de las presiones de llenado en presencia de una baja e ', especialmente si
el tiempo de desaceleracidn de la onda E es corto y las velocidades de la onda A son
bajas. (21) Sin embargo, el uso de e 'podria estar limitado en la insuficiencia cardiaca
avanzada. (21)

En situaciones agudas, la ecocardiografia transtoracica focalizada generalmente la
realizan e interpretan los médicos junto a la cama, y los sistemas de ultrasonido
portatiles o de bolsillo pueden proporcionar niveles similares de precisién. (42) La
ecocardiografia integral proporciona informacién detallada sobre la estructura y funcion
cardiacas. La ecocardiografia también puede proporcionar una estimacidn de la presién
auricular izquierda con el flujo de entrada de la valvula mitral y las evaluaciones Doppler
de tejido ventricular izquierdo (relacidn E / e '). La ecocardiografia se prefiere dentro de
las 48 h posteriores al ingreso en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda de novo o
funcién cardiaca desconocida. La ecocardiografia inmediata es necesaria en pacientes
hemodindmicamente inestables o con sospecha de anomalias cardiacas estructurales o
funcionales potencialmente mortales. (42)

Tabla 6. Sensibilidad y especificidad de diferentes parametros ecocardiograficos para
detectar congestion. (42)

Evaluacion ecocardiografica

Parametro Sensibilidad Especificidad Comparador Comentario
Lado derecho

Colapso 12% 27% RAP>7 mmHg Dificil de usar
(<50%) IVC en  pacientes

ventilados con
presién positiva

Diametro 67% 91% RAP>7 mmHg No se puede

inspiratorio utilizar en

IVC <12 mm pacientes
ventilados con
presién
positiva.

Lado izquierdo

Entrada mitral 92% 28% PCWP> 18 Dificil cuando la

Velocidad de mmHg fusion de la

la onda E> 50 ondaEyA

(cm /s)

Lateral E/ e'> 66% 55% PCWP> 18 Menos precisa

12 mmHg en insuficiencia
cardiaca
avanzada y TRC

Tiempo de 81% 80% PCWP> 18 Dificil cuando la

desaceleracién mmHg fusion de Ia

<130 ms ondaEyA



Vena 83% 72% PCWP> 18 Variabilidad

pulmonarS /D mmHg intraobservador

<1 en las
mediciones
Doppler de la
vena

Lineas B 85,7% 40% PCWP> 18 Las lineas B

difusas en la mmHg pueden  estar

ecografia presentes  en

pulmonar a condiciones no
cardiacas

IVC, vena cava inferior; JVP, pulsacion venosa yugular; PCWP, presion de cufia capilar
pulmonar; RAP, presion auricular derecha; S / D, velocidad sistdlica diastélica a Mds de
tres lineas B en mds de dos espacios intercostales bilateralmente.(42)

Vena cava inferior

Multiples estudios han demostrado la relacién entre la presién en la auricula derecha y
el diametro de la vena cava inferior, de forma que cuando aumenta la presién en la
auricula derecha, se dificulta el retorno venoso, dilatdndose la cava inferior vy
apareciendo edema en miembros inferiores, hepatomegalia y otros signos de
congestién sistémica. La dilatacién de la vena cava inferior es por tanto un signo de
hipervolemia (72)

En condiciones normales, la cava inferior se colapsa durante la inspiracién debido a la
presién negativa intratordcica, que impulsa el retorno venoso hacia el térax, provocando
el colapso de la cava (73) ambas medidas, considerando que un didmetro de la cava
mayor de 20 — 21 milimetros o un indice de colapso menor del 40-50% indican
hipervolemia y, por tanto, descompensacion de insuficiencia cardiaca (73). Si se asume
como punto de corte el diametro de 20,5 milimetros, se obtiene una sensibilidad del
90% y una especificidad del 73% para diferenciar entre pacientes con insuficiencia
cardiaca estable y reagudizada (74).

La medida de la cava inferior no solo sirve para reafirmar el diagndstico de insuficiencia
cardiaca, sino que también ha demostrado su utilidad prondstica. La dilatacién de la cava
se relaciona de forma directa y significativa con los niveles de péptidos natriuréticos y
con mal prondstico a corto plazo. (74) En un estudio realizado en consulta ambulatoria
de insuficiencia cardiaca, se observd que los pacientes que presentaban dilatacidn
venosa el dia de la consulta, aunque estuviesen asintomaticos y no presentasen otros
signos de congestidn, presentaban peor prondstico en el mes siguiente, con mayor
nimero de reingresos y de visitas a urgencias por insuficiencia cardiaca segln
aumentaba el didmetro de la cava: 11% de ingresos o urgencias en los pacientes con
cava normal versus 36% en pacientes con cava dilatada y poco colapsable (75). Otros
trabajos sugieren ademas que la medicién de la cava es un pardmetro mas objetivo,
fiable y con mejor correlacién interobservador, que la exploracion fisica habitual (como
ejemplo, los médicos difieren hasta en un 26% de los casos a la hora de decir si un
paciente tiene o no edema periférico, y en un 37% sobre si el paciente tiene o no
sobrecarga de volumen) (76) (figura 16, 17 y 18).



Figura 16 Algoritmo que integra la vena cava inferior (VCI) y la ecografia de la vena
hepatica. (78)
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Los pacientes con una presion venosa sistémica media reducida (P ms) y sin obstruccion
del retorno venoso tendrdan una VCl conforme con un componente sistdlico (S)
predominante en el flujo venoso hepdtico trifdsico. Los pacientes con una obstruccion
intratordcica al retorno venoso o hipertension intraabdominal que resulta en una
resistencia al retorno venoso (R ) tendrdn un flujo venoso hepdtico monofdsico o
ausente. Los pacientes con presion auricular derecha elevada (P rs) tendrdan una VCI
distendida con un componente diastdlico (D) predominante en el flujo venoso
hepdtico. Adaptado de Vegas et al. (78)
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Figura 17 Ultrasonido de la vena cava inferior y de la vena hepatica. (96)

(A, B) Vista longitudinal de la VCI utilizada para medir el diGmetro anteroposterior distal
al HV. (C) Desde una posicion midaxilar, una vista coronal del higado puede identificar
tanto el HV como la vena porta (PV). (D) El Doppler de onda de pulso de la vena hepdtica
desde esta posicion produce una forma de onda trifdsica durante el ciclo cardiaco con
una fase sistdlica (S) predominante normal, una fase diastdlica (D) y una fase de
inversion auricular (AR). (llustrado con el simulador Vimedix, CAE Healthcare). (96)

Figura 18 Vena cava inferior colapso normal. (77)
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Corte longitudinal de la vena cava inferior con aplicacion de modo M de una paciente no
muestra cambios significativos durante la inspiracion en el calibre del vaso. (77)

Ultrasonido pulmonar

La evaluacidn ecografica incluye el examen de los pulmones y el espacio pleural para la
deteccion de edema pulmonar y derrames pleurales. (42) Hasta un 70% de los pacientes
con insuficiencia cardiaca crénica presentara derrame pleural en algin momento en la
evolucidn de la enfermedad (79). La ecografia pulmonar es la mejor prueba de imagen
para ver el derrame. Se estima que con ultrasonidos es posible detectar derrame pleural
a partir de unos 20 mililitros de liquido, mientras que para observar una obliteracion de
los senos costo diafragmaticos en la radiografia de térax ha de haber al menos 200
mililitros de liquido pleural (80). Ademas, aunque no existe una correlacién absoluta
entre la apariencia ecografica y los resultados de una toracocentesis, las caracteristicas
ecograficas permiten en ocasiones distinguir si el derrame es un trasudado o un
exudado. En el caso de la insuficiencia cardiaca descompensada, el derrame suele ser
un trasudado, que en la ecografia se ve como un espacio anecogénico entre el diafragma
y el pulmdn. Los exudados son ecogénicos, pueden estar o no tabicados y presentar
células o fibrina flotando en su interior 81). En un meta-analisis que incluia 12 estudios
y 1554 pacientes en los que el derrame pleural fue finalmente confirmado por
tomografia computarizada o por cirugia, se concluyé que la ecografia tenia una
sensibilidad del 94% para detectar el derrame y una especificidad del 98%, frente al 51
y 91% respectivas de la radiografia de térax (82).

En pacientes disneicos que se presentan en el servicio de urgencias, la ecografia
pulmonar es mds precisa que la auscultacion o la radiografia de térax para la deteccién
de congestiéon pulmonar en la insuficiencia cardiaca aguda.(42) La ecografia pulmonar
se puede realizar dentro de 2 a 5 minutos utilizando equipos de ultrasonido estandar o
dispositivos de bolsillo con investigacién de tres o cuatro zonas para las lineas B en cada
hemitdrax y la presencia de derrames pleurales lateralmente.(42) Las lineas verticales B
proporcionan una medida gradual de EVLW (edema intersticial o alveolar) con alta
reproducibilidad entre evaluadores después de una corta duracién (es decir, 30 minutos)
de entrenamiento.(42) Al menos tres lineas B en dos o mas espacios intercostales de
forma bilateral se consideran indicativas de edema intersticial o alveolar en el entorno
de cuidados agudos. A pesar de su alta precision en la identificacién de edema pulmonar
en pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca aguda, las lineas B también se
pueden encontrar en otras afecciones, como enfermedad pulmonar intersticial,
sindrome de dificultad respiratoria aguda, contusiones pulmonares y neumonitis (42)
(Figura 19)

La evaluacién en serie con ultrasonido pulmonar puede ser util para controlar los efectos
del tratamiento en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda. Es importante destacar
que los pacientes hospitalizados con congestién pulmonar residual al alta tienen riesgo
de hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca o muerte. (42)



Figura 19. Lineas B de Kerley (cometas pulmonares) (96)

Technique

Pulmonary
parenchyma

Evaluacion de la congestion pulmonar mediante ultrasonido en el punto de atencidn en
multiples zonas del torax utilizando un transductor lineal o convexo. (A) Con frecuencia
se usa un protocolo de 28 zonas pulmonares, aunque también se puede usar un examen
mds limitado (8 o 6 zonas pulmonares). (B) La imagen 2D normal obtenida usando una
sonda lineal colocada en un espacio intercostal muestra la interfaz pleural mientras que
el parénquima pulmonar aireado no es visible debido al aire que bloquea el
ultrasonido. (C) El artefacto de la linea B es una linea que se extiende desde la interfaz
pleural hasta la parte inferior de la pantalla. La presencia de multiples lineas B bilaterales
en multiples campos pulmonares sugiere una congestion pulmonar anormal, aunque
este patron también puede estar presente en la enfermedad pulmonar intersticial
cronica. SCT, tejidos subcutdneos; PecM, musculo pectoral, ICM, musculo
intercostal. (Adaptado de Ultrasonido bdsico de cuidados criticos y transesofdgicos de
De Denault et al. Reproducido con permiso de Taylor and Francis Group, una division de
Informa plc.) (96)

En definitiva, la ecografia a pie de cama se puede utilizar de diferentes maneras en los
pacientes con insuficiencia cardiaca, entre las que destaca la evaluacién pulmonar para
diagnéstico de sindrome intersticial, la evaluacion pleural para ver si hay derrame vy la
evaluacion de la cava inferior para estimar el grado de congestidn sistémica.

El diagndstico de descompensacion de insuficiencia cardiaca es muy probable si en la
ecografia pulmonar se observa derrame pleural, sobre todo si es bilateral, multiples
lineas B bilaterales y una vena cava inferior mayor de 2 centimetros de didmetro con un
colapso inspiratorio menor del 50% (83).

46



Tabla 7 Resumen de valoracién de lesion organica en insuficiencia cardiaca aguda (42)

Organo

Corazon
(congestio
n)

Corazon
(shock
cardiogéni
co)

RifAon

Pulmdn

Higado

Abdomen

Signos y sintomas
clinicos.

Tercer ruido
cardiaco, presion
venosa yugular
elevada, reflujo
hepatoyugular,
ascitis, derrame
pleural, piernas
hinchadas

Extremidades frias,
palidez, moteado,
taquicardia,
hipotensidn, oliguria,
trastornos mentales,
confusion.

Oliguria

Disnea, ortopnea,
aumento del trabajo
respiratorio,
taquipnea,
estertores.

Hepatomegalia

Ascitis

Bioquimico

Péptidos
natriuréticos
(estiramiento
miocardico),
troponina
cardiaca

Lactato; satura
cién venosa
central de
oxigeno

(SvO ;0

ScvO 7 ); acidos
is metabdlica

Creatinina
sérica, TFGe,
cistatina C,
sodio, potasio,
analisis de
orina
bioquimicos
Saturacion
arterial
periférica de
oxigeno, gases
en sangre
arterial y
venosa
Transaminasas,
fosfatasa
alcalina,
bilirrubina,
albumina.
N/A

Imagen

Ecocardiogra
fia, ECG,
ultrasonido
de IVC

Ecocardiogra
fia, ECG

Ultrasonido

Rx de torax,
ultrasonido
pulmonar,
TAC

Ultrasonido

Ultrasonido

Otro
monitoreo
Monitorizacio
ndela
frecuencia
cardiacayla
presion
arterial,
catéter
vVenoso
central,
catéter PiCCO
(EVLWI)
Como arriba,
mas linea
arterial,
monitorizacié
n del gasto
cardiaco 25 (P
AC, catéter
PiCCO)

Salida urinaria

PAC, catéter
PiCCO,
impedancia

Presién
intraabdomin
al medida por
catéter de
Foley



Intestino Pérdida de apetito, N/A N/A

hinchazén

abdominal.
Vasculatur Distensiondelavena N/A Ultrasonido
a, yugular, un moteado, de IVC

endotelio b de relleno capilar
retrasado, b edema
periférico, una perife

ria frio b
Cerebro Trastornos mentales, N/A GCS, CAM -
confusion. ICU,

ICDSC 185

CAM - ICU, método de evaluacion de confusion para la unidad de cuidados
intensivos; ECG, electrocardiografia;, TFGe, tasa de filtracion glomerular
estimada; EVLWI, indice de agua pulmonar extravascular; GCS, Escala de coma de
Glasgow; ICDSC, Lista de verificacion de deteccion de delirio en cuidados intensivos; IVC,
vena cava inferior; N / A, no aplicable; PAC, catéter de arteria pulmonar; PiCCO,
termodilucion transpulmonar [gasto cardiaco del contorno del pulso]; ScvO ,, saturacion
venosa central de oxigeno; SvO >, saturacion venosa de oxigeno.

unos signos de congestion.

b Signos de hipoperfusion. (42)

Determinacion de euvolemia

Hasta un 48% de los pacientes presenta algun signo residual de congestion al alta y se
ha demostrado que los pacientes con 3 o mas signos de congestion al alta tienen una
mortalidad superior a la de los pacientes sin signos congestivos en los primeros 60 dias
tras el alta. En pacientes con clase funcional IV de la New York Heart Associationy FEVI
media del 20%, la ausencia de sintomas congestivos entre las 4 y 6 semanas tras la
hospitalizacién se asocia con una supervivencia mas prolongada. Por tanto, alcanzar un
estado de descongestion éptimo y definir la congestion antes del alta es un objetivo
terapéutico crucial (20)

Por ejemplo, solo el 15% de los pacientes fueron evaluados como euvolémicos por su
médico tratante en el estudio de Evaluacién de Estrategias de Optimizacion Diurética
(DOSE - AHF) después de la terapia descongestiva. (42) Es importante destacar que la
congestién clinica al alta es un fuerte predictor de mal prondstico y reingreso,
especialmente en el contexto del empeoramiento de la funcion renal. (42)Sin embargo,
incluso en pacientes con signos clinicos y sintomas de congestién limitados al alta, el
resultado puede seguir siendo malo, apuntando hacia un papel de congestiéon subclinica.
(42) El alivio de la disnea es un marcador deficiente de la descongestion, ya que los
pacientes sin disnea con frecuencia aun tienen congestion clinica o hemodinamica
significativa. (42) Lo mismo se aplica para lograr una pérdida de peso corporal similar
cuando el paciente estaba estable. (42) Determinar la euvolemia o el punto de parada
Optimo para la terapia descongestiva sigue siendo un desafio importante en la
insuficiencia cardiaca. Por el momento no existe una prueba practica confiable al lado



de la cama para determinar la euvolemia, ya que aun no estd claro qué abarca la
euvolemia. Tedricamente, se relaciona con un volumen de liquido éptimo que permite
al cuerpo satisfacer las demandas metabdlicas sin un exceso de liquido intersticial o el
desarrollo de un aumento perjudicial en las presiones de llenado cardiaco. De hecho, la
mayoria de las pruebas clinicas no invasivas para detectar congestién se han utilizado
como sustitutos de la presencia de presiones de llenado aumentadas (presion auricular
derecha>7 mmHg o PCWP> 18 mmHg). (42) Sin embargo, su desempeiio en la deteccidon
del punto euvolémico sin congestién hemodindmica residual no estd claro. Se esta
incrementando el interés en los biomarcadores para detectar un estado de
descongestidn, ya que tienen la ventaja de ser faciles de medir. (42)

Para servir como un biomarcador para la descongestién, los marcadores no solo deben
correlacionarse con la congestion en un momento determinado, sino que también
deben responder a los cambios en el estado de congestion de manera rdpida y
confiable. Los NP se liberan en respuesta al aumento de la tensién de la pared
miocdrdica, lo que refleja las presiones de llenado intracardiaco. Sin embargo, muchos
factores adicionales pueden influir en los niveles de NP ademds del estrés de la pared.
(42) Hasta la fecha, ningln ensayo controlado aleatorio ha demostrado que la terapia
descongestiva guiada por NP en la insuficiencia cardiaca aguda mejora el resultado
clinico.

Es importante destacar que un aumento en la creatinina plasmatica se interpreta con
frecuencia en la practica clinica como una disminucién en el volumen circulante efectivo,
lo que lleva a los médicos a reducir la terapia descongestiva, en base a la suposicién, a
menudo falsa, de que una descongestion adicional podria provocar dafio tubular
renal. De hecho, durante la descongestién, un aumento en la creatinina no deberia
detener automaticamente la terapia descongestiva adicional, especialmente si la
congestidn persiste. Ademds, un aumento en la creatinina durante la descongestion no
estd asociado con dafio tubular renal intrinseco. (42) Los resultados clinicos son
extremadamente pobres si los pacientes son dados de alta con congestién continua ante
el empeoramiento de la funcién renal. Ademas, un énfasis excesivo en la evaluacion del
nivel de biomarcadores en serie como un sustituto de los cambios en el estado del
volumen podria conducir a una escalada de dosis inapropiada de los diuréticos de asa
entre pacientes sin congestion residual significativa, lo que podria aumentar la tasa de
hipotensidn, disfuncién renal y otros eventos adversos.

En contraste, los niveles mejorados de biomarcadores pueden proporcionar una falsa
seguridad de que se ha logrado la descongestién. En linea con un documento de posicién
anterior, el uso de una evaluacién basada en multiples pardmetros de la congestion
previa al alta, utilizando la evaluacion clinica en reposo y durante las maniobras
dindmicas, asi como los biomarcadores, complementados con evaluaciones técnicas de
acuerdo con la experiencia local, es probablemente la mejor estrategia contemporanea
(Figura 20), pero nunca se ha evaluado prospectivamente. (42)



Figura 20. Evaluacion integral de euvolemia / congestion alta. (42)
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i BMWT =400m 300-400m 200-300m 100-200m <100m
NP [one of
both): <100 100-299 300-500 >500
-BNP 400" 400-1500 1500-3000 >3000
-NT-praBNP
- pulmonany = Interstitial or
5 clear clear cardiomegaly venous alveclar edema
J'; Chest X-ray congestion®
T; - small pleural
b effusions®
E none of two: One of two: Both:
'ﬁ Vena Cava - Max diameter >2.2 cm - Max diameter »2.2 cm - Max diameter
F|  imaging* - collapsibility <506 - collapsibility <50% =2.2cm
- collapsibility
<50%
Lung <15 B-lines when scanning 15-30 B-lines when scanning :ﬂ B»-Iine_s
Ultrasound * 28-sites 2B-sites T Seall e
28-sites

6MWT, prueba de caminata de 6 minutos;, BNP, péptido natriurético de tipo B; HIR,
reflujo hepato-yugular; HR, frecuencia cardiaca; JVP, pulsacion venosa yugular; NP,
péptido natriurético; NT-proBNP, péptido natriurético de tipo N pro terminal B; PAS,
presion arterial sistdlica. ° El limite para que NT - proBNP excluya la congestion segun lo
avalado por el documento de posicion de la Heart Failure Association sobre la congestion
gradual es mayor que el limite aprobado por las directrices de la Sociedad Europea de
Cardiologia para excluir la insuficiencia cardiaca aguda. * La radiografia de torax puede
ser clara, pero la presencia de anomalias sugiere un mayor grado de
congestion. Parcialmente adaptado del documento de posicion de la Heart Failure
Association sobre la evaluacion y clasificacion de la congestion en la insuficiencia
cardiaca aguda. (42)
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Valoracidn del flujo venoso renal por ecodoppler

Como se ha establecido anteriormente Durante la Ultima década, se reconoce cada vez
mas que la capacidad de los rifiones para compensar la sobrecarga de liquidos puede
verse influenciada no solo por la reduccidon de la perfusién arterial o las anomalias
renales intrinsecas subyacentes, sino también por el aumento de la presién venosa (7).
El papel del aumento de la presidn venosa central y la congestidon venosa renal ahora es
ampliamente aceptado como uno de los principales mecanismos fisiopatoldgicos en la
funcién renal deteriorada tanto en la insuficiencia cardiaca descompensada aguda como
cronica (88) Como se habia expuesto anteriormente los modelos animales ex-vivo, ya
desde 1931, han demostrado la asociacidn entre la congestiéon venosa renal y la
reduccion del flujo sanguineo renal. En los rifiones aislados, el aumento de la presiéon
venosa conduce a una mayor reduccion en el flujo sanguineo renal, en comparacion con
los cambios en la presion arterial renal (88). Posteriormente, se ha informado que los
pacientes con insuficiencia cardiaca tienen presién venosa renal elevada en
comparacion con los sujetos sin evidencia de enfermedad cardiovascular o renal. (88)

A diferencia del corazdn, la falta de herramientas confiables junto a la cama que puedan
proporcionar informacién sobre la fisiologia renal en tiempo real ha limitado algo
nuestras capacidades para comprender mejor los factores que contribuyen al sindrome
cardo-renal. Hasta la fecha, los médicos confian en los sustitutos de la congestién venosa
que se infieren principalmente por anormalidades estructurales y del flujo vascular en
el corazén derecho, la vena cava inferior o las venas hepaticas(7)

En las ultimas décadas, la ecografia en el punto de atencidn (POCUS) se ha convertido
en un complemento invaluable para la evaluacién diagndstica a pie de cama,
especialmente en el campo de la medicina de emergencia. La falta de radiacion
ionizante, la naturaleza no invasiva y los avances en la portabilidad y la asequibilidad del
equipo han convertido al ultrasonido en una modalidad de imagen de primera linea para
una amplia gama de indicaciones. Si bien la ecografia convencional realizada con
radiologia es un examen exhaustivo destinado a explorar completamente el area de
interés, el POCUS realizado junto a la cama estd destinado principalmente a responder
preguntas especificas como "éel paciente tiene derrame pericardico?", "¢ Esta presente
la hidronefrosis?”, “éHay hipervolemia o congestion?”, Etc. y ayudan a reducir el
diagnéstico diferencial. En los Ultimos anos, un nimero cada vez mayor de especialistas
y subespecialistas en medicina interna han incorporado POCUS en su practica para
mejorar la puntualidad y precisidon del diagndstico. Ademads, reduce la fragmentacién
de la atencién y mejora la satisfaccién del paciente. Aungque no es una habilidad dificil
de aprender, el desempefiio y la interpretacion de POCUS requieren entrenamiento en
forma de didactica e instruccidn practica. (92)

La ecografia Doppler renal rara vez se habia investigado para determinar el perfil
hemodinamico renal en el contexto de la insuficiencia cardiaca.(7), generalmente se ha
utilizado para evaluar el grado de gravedad de la estenosis de la arteria renal o para
evaluar la disfuncién vascular y endotelial, mediante la medicién del indice de
resistencia intrarrenal que refleja el flujo arterial renal y los cambios en respuesta a las
alteraciones de la resistencia arterial y la capacitancia. (5) Cabe recalcar que las
conclusiones de los estudios que valoraron indice de resistencia de arteria renal no han
sido de gran utilidad en insuficiencia cardiaca, contrario a lo que sucede con los
resultados obtenidos de los estudios que han valorado al flujo venoso intrarenal como



marcador de congestion, donde se demostré su valor pronostico independiente de otras
variables, en los Ultimos 2 afios se ha seguido desarrollando la evidencia sobre este tema
desde diferentes puntos de vista que a futuro podrian definir a este método como
marcador de eficacia terapéutica diurética, y ultimamente se publicé un articulo donde
se adjunta un nuevo indice de valoracidn de congestion renal, (indice de estasis venosa)
gue utiliza la misma técnica doppler y proporciona informacion de pronéstico adicional
para estratificar hipertensiéon pulmonar por la propensiéon a desarrollar insuficiencia
cardiaca derecha, toda la evidencia se revisara posteriormente en este capitulo.

GENERALIDADES DE ECOGRAFIA DOPPLER

FISICA

En los Ultimos afios, los avances tecnoldgicos han dado como resultado la aparicién de
equipos de ultrasonido portatiles y de mano miniaturizados que son compactos y
funcionan con baterias; Con estos dispositivos, POCUS se puede realizar facilmente con
una calidad de imagen decente. Sin embargo, la fisica basica del ultrasonido, los modos
y los principios de adquisicion de imagenes permanecen esencialmente sin cambios. El
sonido es una onda mecdnica longitudinal producida por vibracién y requiere un medio
material (aire, tejidos) para viajar. El nUmero de ondas que pasa a través de un punto
fijo en 1 segundo se define como frecuencia y se mide en hercios (Hz). El sonido audible
tiene una frecuencia de 20 a 20000 Hz. Las frecuencias por debajo de este rango se
denominan infrasonidos y las de arriba se denominan ultrasonido. La ecografia médica
utiliza ondas de sonido de 1 a 20 megahercios (MHz), que esta significativamente por
encima del limite de la audicion humana. (92)

El principio de funcionamiento clave de la ecografia es el siguiente: cuando son
estimulados por una corriente eléctrica, los cristales ubicados en el transductor o sonda
vibran y producen ondas de ultrasonido. Estos se llaman cristales piezoeléctricos y
generalmente estdn compuestos de titanato de circonio y plomo. Las ondas de
ultrasonido se transmiten a los tejidos y el transductor ahora escucha las ondas de
ultrasonido reflejadas, o los ecos. Los ecos piezoeléctricos convierten los ecos de retorno
en sefales eléctricas y se muestran como una imagen bidimensional en escala de grises
en el monitor. Conversién de mecanica (es decir., sonido) la energia en energia eléctrica
se llama "efecto piezoeléctrico" y lo opuesto se llama "efecto piezoeléctrico
inverso". Por lo tanto, la generacidn de un ultrasonido involucra ambos principios (92)
(Figura 21).



Figura 21 Principios de funcionamiento subyacentes a la generacion de imagenes de
ultrasonido (92)

A Transmitted ultrasound waves: Reflected ultrasound waves =
Electrical impulses Towards the organ echoes: From the organ

" Piezoele ; \
ctric s Organof || Display

crystals interest

A: efecto piezoeléctrico inverso: conversion de energia eléctrica en energia mecdnica
(ondas de ultrasonido); B: efecto piezoeléctrico: conversion de energia mecdnica en
energia eléctrica por los cristales piezoeléctricos ubicados en el transductor. Estos
impulsos se muestran en el monitor en formato de imagen.

Hay varios modos de visualizacion de ultrasonido. Ejemplos de los modos que se usan
habitualmente en POCUS son el modo B, el modo M, el Doppler de colory el Doppler de
onda pulsada (Figura 22) El modo B o el modo de brillo es el término utilizado para
denotar la visualizacién normal en escala de grises bidimensional. El modo M o el modo
de movimiento obtiene una imagen en el modo B y la muestra graficamente a medida
gue cambia durante un periodo de tiempo. Es unidimensional y util para evaluar
estructuras moviles como cambios en el didmetro de la vena cava inferior con
respiracion, excursién de valvulas cardiacas, deslizamiento pleural, etc. En el modo
Doppler color, se mide la velocidad de las interfaces acusticas moviles (generalmente
células sanguineas) como un cambio en la frecuencia, y representado como una gama
de colores: el color rojo denota el flujo hacia el transductor y el azul lejos del
transductor. En el Doppler de onda pulsada, la velocidad y la direccion del flujo
sanguineo se muestran de forma grafica y audible. Si la sangre se aleja del transductor.
(92)

En este estudio, la modalidad doppler y doppler color es util para evaluar el flujo
sanguineo venoso intrarenal.



Figura 22 Modos de uso comtn en la ecografia de punto de atencién orientada a la
congestion. (92)

I Scan line or

M-mode cursor

Peak systolic velocity

A: modo B: imagen en escala de grises del rindn izquierdo; B: Modo Doppler color: el flujo
sanguineo dentro del rifion se indica con colores rojo y azul; C: modo M: variaciones en
el diagmetro de la vena cava inferior a lo largo del tiempo en el drea de interés (circulo); D:
Doppler de onda pulsada: vista transversal del rifidn con representacion grdfica del flujo
en la arteria renal.

La sonda utilizada para realizar la ecografia abdominal es la sonda de matriz curvilinea o
convexa, que tiene una frecuencia mas baja (generalmente de 2 a 5 MHz) y proporciona
un area de exploracion amplia en forma de abanico en el monitor, La frecuencia de la
sonda determina la profundidad de penetracion y la resolucién de la imagen; Las sondas
de mayor frecuencia (tipicamente de 6 a 15 MHz) proporcionan menos penetracién de
las ondas de ultrasonido a través de los planos de los tejidos, pero generan imagenes de
mayor resolucién. Por el contrario, las sondas de baja frecuencia proporcionan una
penetracién mas profunda y son ideales para aplicaciones abdominales y cardiacas. La
sonda cardiaca o la sonda de matriz en fase también es una sonda de baja frecuencia, la
principal diferencia es que tiene una huella o cara mas pequefia de la sonda, lo que
permite una mejor manipulacién en los espacios intermedios de las costillas. (92)

Anatomia ecografica del rindn

En la ecografia, la cdpsula renal es ecogénica y hace que el 6rgano en forma de frijol sea
facilmente identificable. La longitud del rifién en adultos suele ser de unos 10-12 cm,
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pero varia con el tamano del cuerpo. (92) En modo B, la corteza renal que contiene
glomérulos y tubulos es de menor ecogenicidad en relacién al bazo y al higado. La
ecogenicidad del bazo es usada como referencia para evaluar la ecogenicidad de la
corteza renal en casos de higado graso. (84) El parénquima renal se compone de dos
zonas distintas, la corteza externay la médula interna, que se organiza en piramides.(92)
El grosor cortical medido desde la base de la pirdmide medular varia entre 7 a 10 mm
mientras que el grosor del parénquima incluyendo las pirdmides varia entre 15y 20 mm
(84). Las piramides medulares son hipoecoicas o anecoicas comparadas con la
corteza. El tejido cortical renal se extiende hacia la médula que separa las pirdmides en
forma de columnas llamadas "columnas de Bertin". Es importante tener en cuenta esta
caracteristica anatdmica, ya que estas columnas a veces pueden hipertrofiar e imitar
una neoplasia. A diferencia de una neoplasia verdadera, la columna hipertrofiada de
Bertin estd en continuidad con, y tiene una apariencia similar a la corteza normal, y el
contorno renal generalmente se conserva. La grasa sinusal es ecogénica y ocupa la
mavyor parte del rifdn interno. El sistema colector generalmente no se visualiza a menos
gue esté distendido debido a su pequeno calibre y la grasa sinusal ecogénica
circundante. En la seccion transversal, la porcion media del rifidn tiene forma de C con
los vasos entrando y saliendo a través del hilio y los polos parecen circulares. (Figura 23)
(92)

Figura 23 llustracion de la seccién longitudinal del riiidn con la imagen de ultrasonido
correspondiente (92)

Renal artery and vein
Column of
Bertin

Cortex

Medullary
pyramid

Sinus fat

Ureter

. También se muestra una vista transversal del rifién. Tenga en cuenta que la parte mds
ecogénica del rifidn es la grasa sinusal, y los cdlices y el uréter generalmente no son
visibles a menos que estén distendidos. La pelvis renal es hipoecoica pero no suele ser
anecoica a menos que haya hidronefrosis.

El sistema de retorno venoso en el rifdn, drena la sangre procedente de las venas
estrelladas y abocandolas a las venas arciformes. A su vez, las venas arciformes drenan
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a las venas interlobulares, seguidas de las venas tributarias mayores del hilio renal vy,
finalmente, la vena renal que drenara hacia la vena cava inferior. (89) (figura 24)

La sefal doppler de la vena renal es continua en venas mas pequefias y con ligeros
cambios fasicos en las venas principales. La vena renal izquierda muestra ligera
oscilacion durante el ciclo cardiaco, mientras que la vena derecha es mas pulsatil
reflejando cambios en la presion auricular derecha y la sefial Doppler de la arteria renal
es una onda de baja resistencia similar a la encontrada en los demas érganos del
cuerpo.(Figura 25)(85)

Figura 24. Anatomia del parénquima renal (91)

Arteria y vena
interlobulillares

Corteza renal

———— Arteria y vena
: arqueadas
———— Arteria y vena
interlobulares
Médula renal

l: Arteria renal
Pelvis renal
- ! Vena renal

Uréter

llustracion de la anatomia vascular del rifidn donde se aprecia la segementariedad de los
vasos intrarenales (venas y arterias) en la corteza y la medula renal.

Figura 25 Doppler color renal venas y arterias. (90)

Interlobar

Vasos intrarenales obtenidos por doppler color.
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Técnica

Como se menciond anteriormente, el examen de ultrasonido del rifidn generalmente se
realiza con un transductor curvilineo de baja frecuencia. La obtencién de imagenes del
rindn derecho es mas facil que la del rifién izquierdo, ya que el higado proporciona una
gran ventana acustica (es decir, estamos mirando el rifidn "a través" del higado usandolo
como una ventana) en contraste con el bazo de la izquierda. El examen se realiza
tipicamente en la posicién supina, aunque se pueden requerir decubito lateral, oblicuo
o incluso posiciones propensas para la visualizacién del rifidn izquierdo debido al gas
intestinal suprayacente. Para obtener vistas longitudinales del rifién, el examen
generalmente se inicia con la sonda colocada en la linea axilar media en el décimo
espacio entre costillas con el marcador de la sonda apuntando hacia la cabeza del
paciente. La sonda puede tener que deslizarse hacia arriba o hacia abajo dependiendo
del habito corporal del paciente. Una vez que se ve todo el eje largo del rifidn, la sonda
se debe desplegar en sentido anterior y posterior para obtener una imagen
completa. Luego, la sonda se gira 90 grados en sentido antihorario (el marcador de la
sonda ahora se enfrenta a la derecha del paciente) para obtener un eje corto o una vista
transversal del rifidon. Ahora se ventila para ver el rifidn desde el polo superior al inferior
para garantizar un examen completo. La imagenologia Doppler renal completa consiste
en la visualizacidn directa de arterias y venas renales, medicién de la velocidad de la
sangre, y analisis de formas de onda doppler de onda pulsada (incluido el célculo del
indice resistivo) en arterias segmentarias. (92) La evaluacién Doppler de la forma de
onda venosa renal se realiza en el nivel del tracto medio de una vena interlobar, segin
las sefiales Doppler en color. Forma de onda venosa se registra al final de la espiraciéon
de la respiracién suspendida con un enfoque posterior y el paciente en una posicién de
decubito lateral o en una posicién sentada. El indice de impedancia venosa renal (VII)
es una medida de la pulsatilidad venosa y se calcula a partir de la forma de onda
Doppler, es decir , la velocidad maxima menos la velocidad minima, dividida para la
velocidad maxima.(88) (Figura 26,27 y 28)



Figura 26. Posicion adecuada de transductor para valorar el rifidn (96)

Medullary Maijor Calyx
pyramid

Renal pelvis

Ecografia renal. (A, B) Posicion de la sonda en la linea axilar media a posterior ilustrada
con el simulador Vimedix (CAE Healthcare). (C) Para obtener una vista longitudinal del
rifion, es necesaria una rotacion de la sonda de 0 ° a 45 °, como se ilustra en esta vista
sagital de una tomografia. El didmetro mdximo del rifidn se puede medir con esta vista
(flecha amarilla) y normalmente es de 10 a 12 cm en pacientes normales. (D) Aspecto
normal del rifion en la ecografia 2D, incluido el seno renal dentro del cual el sistema
colector no es visible. (E) Hidronefrosis moderada, que incluye la dilatacion de la pelvis
renal y el cdliz mayor. (96)

Figura 27 Doppler color renal y patrén de flujo espectral normal de vena y arteria
interlobular obtenido por doppler pulsado. (90)
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Figura 28. Evaluacidon Doppler de flujo arteriovenoso interlobar renal por ecografia
transabdominal.

A, Posicion de la sonda en la posicion axilar posterior para obtener una vista longitudinal
del rifion derecho e izquierdo que se muestra con el simulador Vimedix (con permiso
de CAE Healthcare, St-Laurent, Canadd). B, vista longitudinal del rifion derecho con
Doppler color para identificar los vasos interlobulares. La forma de onda venosa
intrarrenal se clasificé en 3 patrones. Patron 1: (C) Flujo venoso continuo normal durante
el ciclo cardiaco o breve interrupcion del flujo venoso durante la contraccion
auricular. Patrén 2: (D) Flujo venoso bifdsico discontinuo con componentes sistdlicos y
diastdlicos. Patron 3: (E) Flujo venoso discontinuo con flujo exclusivamente detectable
durante la didstole. (98)

En la imagen de la izquierda se observan los distintos vasos intrarenales indicados por
flechas mediante doppler color, al lado derecho de laimagen se pueden ver los patrones
de flujo espectral normales obtenidos de |a arteria interlobular (patrén sobre de la linea
de base) y vena interlobular (patrén debajo de la linea de base) en un paciente sano
mediante doppler pulsado.

¢COmo se interpreta la congestion mediante este método?

El flujo venoso intrarenal normalmente es fésicos continuo y el indice de impedancia
venosa (VIl) bajo (5). El indice de impedancia venosa evalla la resistencia del medio ala
propagacion de la onda sonora, se ha propuesto como un equivalente al indice de
resistencia arterial y se calcula mediante la férmula (figura 29):

Velocidad sistélica maxima PSV (vel. pico venoso) - Velocidad diastdlica final (EDV)
Velocidad sistélica maxima PVS (pico venoso) (93).



Figura 29. Doppler renal, indice de resistencia arterial y de impedancia venosa.
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(A) Muestra Doppler de onda pulsada en el vaso renal interlobular. Flujo arterial
intrarrenal  (sefial Doppler ascendente) y flujo venoso (sefial Doppler
descendente). (B) Flujo venoso continuo, indice de resistencia = 0.70 e indice de
impedancia venosa = 0.10. (C) Flujo venoso discontinuo, indice de resistencia = 0.60 e
indice de impedancia venosa = 1.00. (D) Imagen de flujo Doppler color del rifién derecho.

(5)

La fasicidad de la vena izquierda se atenua debido al atrapamiento en la horquilla entre
la aorta abdominal y la arteria mesentérica superior. Las venas son vasos de alta
capacidad, con una resistencia insignificante al flujo sanguineo, por lo que la pulsatilidad
depende estrictamente del cumplimiento del tejido circundante. Los principales
determinantes de los patrones de flujo venoso intrarrenal y por lo tanto de los cambios
en el indice de impedancia venosa son: la histologia parenquimatosa, la presién venosa
central y la presion intra-abdominal. (88).

El principio fisiopatolégico de los cambios producidos en el Doppler espectral de las
venas intrarenales, se entiende a partir de las caracteristicas observadas en el Doppler
venoso hepatico conocidos desde 1991; pues se ha demostrado que la fibrosis hepatica
incrementa la rigidez del paréngquima hepatico, reduciendo la distensibilidad de la pared
de la vena hepatica; lo que refleja una onda aplanada de la vena hepatica al Doppler
espectral, cambiando de trifdsica a bifasica hasta hacerse monofasica, segun la
progresién de la fibrosis hepdtica. Este mismo principio puede aplicarse a los vasos
intrarenales (86) en este contexto la congestion venosa produce presiones elevadas en
el lado derecho del corazén que se transmiten hacia atras al parénquima renal similar a
la observada en los patrones de flujo venoso hepatico, lo que lleva a un aumento de la
pulsatilidad de la sefial del flujo venoso intrarenal. Esta pulsatilidad (el llamado "patrén
de IRVF discontinuo") puede reflejar inicialmente un aumento del cumplimiento del
parénquima renal y sus vasos venosos en respuesta al aumento de la presidn venosa en
los riflones encapsulados.(7) Después, al progresar la congestion renal estard
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acompafiada por el aumento de la presidn intersticial renal, de los capilares renales vy
disminucion del cumplimiento tanto intersticial como de los vasos venosos, lo que
eventualmente puede reducir la presion de filtracion glomerular (5) esto se evidencia
mediante la velocidad de avance bifasica que alcanza su punto maximo durante cada
ciclo cardiaco (patrdn bifasico), o una disminucién gradual de la velocidad a lo largo de
la sistole que evoluciona hacia un patrén de flujo solo diastdlico (patrén monofasico).
Claramente, las alteraciones de los patrones de ultrasonido son evidentes en todo el
sistema venoso a medida que aumenta la presidn auricular derecha (figura30y 31),yla
capacidad de visualizar directamente el flujo venoso intrarenal da credibilidad al

concepto de que el impedimento para el flujo renal venoso se puede identificar y
orientar para las intervenciones (7)

Figura 30. Relacion entre los patrones de flujo renal, hepatico, vena cava inferior, y
funcion de ventriculo derecho frente a aumentos de presion auricular derecha. (7)
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RA = auricula derecha; RAP = presidn auricular derecha; Rl = indice resistivo. (7)

Se puede observar los diferentes patrones de flujo venoso renal conforme avanza la
presion auricular derecha se observa como va perdiendo la onda sistdlica hasta terminar
con solo onda monofdsica diastdlica.



Figura 31. Eco doppler renal patrones de flujo venoso. (1)

ol %Wm FOSTS O

36mmis

Labdodads”

- cmis

-
BAAARARALLR®

g a b ou Lo v s s by ss b et bas v loagaedowe
IBmm/s 3I6mmis

A: No congestion B: Stage 1 congestion  C: Stage 2 congestion D: Stage 3 congestion
30
20 Artery
flow
~10
A A A AT T Y Y Y v
D —-10
D
Vein
Continuous Pulsatile Biphasic Monophasic 20 flow
~-30
<1 1 1 1 Vil

Etapas de congestion definidas por patrones de flujo venoso intrarrenal Muestras de
Doppler de onda pulsada de patrones de congestidon renal en el vaso renal interlobar. La
sefial Doppler ascendente muestra el flujo arterial intrarrenal, que se utiliza para medir
el indice de resistencia renal; La sefial Doppler descendente muestra el flujo venoso,
utilizado para medir el indice de impedancia venosa o el indice de estasis venosa renal. A,
sin congestion: flujo venoso continuo. B, congestion de etapa 1: flujo venoso pulsdtil. C,
congestion en la etapa 2: flujo venoso bifdsico. D, congestion en etapa 3: flujo venoso
monofdsico. D indica didstole; S, sistole; VIl indice de impedancia venosa. (1)

Se entiende que ademds de la asociacidn con las caracteristicas del tejido, el flujo venoso
renal depende de la funcién del corazén derecho. El aumento de la CVP durante la
diastole final (correspondiente a la contraccidn auricular) se puede transmitir a las venas
renales, especialmente en pacientes con vena cava inferior congestionada y venas
hepaticas, lo que provoca la amortiguacién o, finalmente, la inversién del flujo de la
vena. (88) Se ha demostrado que el cumplimiento del vaso puede influir en las
alteraciones del flujo venoso. En un estudio donde se valord las alteraciones del flujo
intrarrenal durante la transicion de la euvolemia a la expansién del volumen
intravascular en pacientes con insuficiencia cardiaca, la mayoria de los pacientes con
insuficiencia cardiaca controlada demostré un patrdn de flujo continuo en la linea de
base, lo que significa que el flujo venoso fue continuo o con variaciones sutiles durante
un ciclo cardiaco. En contraste, después de la expansion del volumen intravascular,
ocurrieron marcadas fluctuaciones en el flujo con valores cercanos a cero en el nadir del
flujo en la gran mayoria de los pacientes. Curiosamente, el aumento de la pulsatilidad o
la interrupcién de la sefal de flujo venoso se observd tipicamente unos pocos
milisegundos después de la onda P y la onda T del ECG simultdneamente grabado. La



hipotesis que establecio este estudio fue que pequefios aumentos durante la
contraccion auricular y ventricular, en combinaciéon con un menor cumplimiento venoso
secundario a la expansion de volumen intravascular, puede inducir ondas de presién
mas grandes en la vena cava inferior y contundir (disminuir o
interrumpir) intermitentemente el flujo hacia adelante en las venas interlobares (figura
32) (5)

Figura 32. La relacion entre la sefial doppler intrarrenal y la curva de presion auricular
derecha
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El aumento de la pulsatilidad y la interrupcion del flujo venoso en la sefial Doppler
intrarrenal refleja la curva de presion auricular derecha (RAP). El panel izquierdo muestra
un electrocardiograma (ECG), una curva RAP y una sefial Doppler intrarrenal. El panel
derecho muestra la sefial Doppler intrarrenal de 4 pacientes con HFrEF diferentes con VI
mayor que la mediana durante la expansion del volumen intravascular. a = contraccion
auricular; v = contraccion ventricular. (5)

En un articulo donde se presenta un caso en el que se utilizé la ecografia transesofdagica
(ETE) para observar el impacto de las variaciones de CVP en las velocidades del flujo
venoso intrarrenal durante la cirugia cardiaca, en un paciente de 80 afos que se sometid
a un bypass de arteria coronaria triple sin bomba. La ecocardiografia preoperatoria
revelé funcion sistélica ventricular izquierda normal con disfuncién diastélica moderada
(grado 1) y funcidén ventricular derecha normal con regurgitacion tricuspide leve (grado
1). (97)

Después de la induccién de la anestesia, la sonda TEE se colocd para obtener una vista
transgastrica del rindn izquierdo durante el procedimiento quirurgico (Figura 33). (97)
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Figura 33 Valoracion de flujo venoso intra renal mediante ecotransesofagico. (97)
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A, posicion de la sonda transesofdgica para obtener una vista transgdstrica del rifidn
izquierdo Desde una vista transgdstrica del eje largo del corazon, la sonda avanza de 3
a5cmen el estomago. Girar la sonda 90 °—180 ° hacia la izquierda mientras se mantiene
una rotacion de dngulo de varios carriles de 90 ° generalmente dard como resultado la
obtencion de una vista longitudinal del bazo sequido del rifidn izquierdo. B, imagen
Doppler color del rifidn izquierdo. El Doppler color se usa para identificar el flujo de la
vena renal a nivel del hilio renal, que esta codificado por color rojo a medida que la
velocidad se dirige hacia la sonda. En nuestra experiencia, la velocidad del flujo venoso
en la union cortico-medular es <0.2 m /s, mds a menudo mds cerca de 0.1 m /s. Por lo
tanto, el ajuste del limite de Nyquist y la exclusion de los filtros de baja velocidad son
importantes para registrar estas sefiales. (97)

Inicialmente se observo un flujo venoso renal bifasico con un componente sistélico y
otro diastdlico con una medicion de CVP de 11 mm Hg (Figura 34 A). Ademas, el Doppler
de la vena hepatica al comienzo de la cirugia mostré un predominio de la diastdlica sobre
el componente sistdlico sugestivo de llenado pseudonormal (disfuncidn diastdlica) del
ventriculo derecho. En respuesta a esos hallazgos, se administré epoprostenol inhalado
(75 pg). En 25 minutos, la relacion presion arterial media / presidn arterial pulmonar
media aumenté a 15 (73 mm Hg / 5 mm Hg). Durante este periodo, el flujo venoso renal
se volvié continuo y la CVP disminuyd a 3 mm Hg (Figura 34 B). (97)

Figura 34 Variacidon del patron de flujo con diferentes presiones venosas centrales

secundario a Epoprostenol.
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A, Doppler de onda pulsada inicial del flujo de la vena renal y (B) después de la
administracion de 75 ug de epoprostenol por inhalacién a través del tubo endotraqueal.
(97)

Durante el bypass de la arteria descendente posterior, el flujo venoso renal se volvié
bifasico nuevamente y la CVP aumenté a 6 mm Hg (Figura 35 A). En ese momento, la
sospecha de isquemia miocdrdica durante el bypass provocé la administraciéon de
nitroglicerina intravenosa (3 x 20 pg). La CVP disminuyd a 2 mm Hg dentro de los 10
minutos de la administracion, y el flujo venoso renal volvié a un patrén continuo que
permanecio hasta el final de la cirugia (Figura 35 B). El paciente no desarrollé lesion renal
aguda ni ninguna otra complicacion en el postoperatorio.

Figura 35 Variacidon del patron de flujo con diferentes presiones venosas centrales
secundario a NTG.
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A, Doppler de onda pulsada de la vena renal durante el bypass de la arteria descendente
posterior y (B) después de la administracion de 60 ug de nitroglicerina intravenosa. (97)

El objetivo de haber comentado este caso clinico es para exponer un método novedoso
de monitorizaciéon intraoperatoria y como un claro ejemplo de que el aumento de PVC
y compromiso de ventriculo derecho (falla diastdlica) puede llegar a influir como
determinante en la variaciéon del flujo venoso renal (como ya se habia explicado
anteriormente), por lo que hay que tomar muy en cuenta siempre el contexto en el que
se valoran los cambios del patrén venoso, como en la insuficiencia cardiaca congestiva
que ademas de tener la PVC elevada, llega a comprometer el parénquima renal
(renosarca) y aumenta la presion intraabdominal, que implica ver desde otra dptica la
terapéutica, para resolver cada determinante causal de la alteracién del flujo venoso.

La insuficiencia ventricular derecha severa produce cambios en la forma de onda PVC
porque la excursidon sistdlica limitada del anillo tricispide da como resultado una
reduccion del descenso X y la prominencia del descenso Y. La (Figura 36 C) podria estar
relacionada con la reduccién minima de la presién (sin descenso de X) en la auricula
derecha durante la sistole a medida que progresa la insuficiencia ventricular
derecha. Este patrén es similar a lo que se ve en la forma de onda Doppler de la vena
hepatica en el contexto de la insuficiencia diastélica del ventriculo derecho. Sin
embargo, el sistema venoso renal es mucho mds distal en comparacion con las venas



hepaticas que son tributarias directas de la vena cava inferior. En consecuencia, la
aparicion del patrén renal puede requerir disfuncién ventricular derecha y una
reduccion significativa de la distensibilidad venosa central. En un articulo reciente de
Nijst et al (5), se demostré que un desafio de volumen empeorara el patrén venoso renal
solo en presencia de una funcién cardiaca anormal.

Figura 36 Valoracion de los diferentes patrones de flujo venoso intrarenal con ETE, y
la relacién con la curva de presion auricular derecha y EKG.
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Mecanismos fisioldgicos de alteraciones en los patrones de flujo venoso renal. A, flujo
venoso renal continuo normal en el contexto de la presion venosa central (CVP) normal
y el alto cumplimiento venoso central. B, en el contexto del aumento de la CVP, la
disminucion del cumplimiento venoso central resulta en la transmision de variaciones de
la CVP que producen flujo venoso renal bifdsico discontinuo. C, en el contexto de la
insuficiencia ventricular derecha, la forma de onda CVP se modifica con una disminucidn
del descenso X y la prominencia del descenso Y, lo que resulta en un flujo venoso renal
diastélico monofdsico discontinuo. IVC indica vena cava inferior; LA, auricula
izquierda; VI, ventriculo izquierdo,; RA, auricula derecha; RV, ventriculo derecho. (97)

Para concluir con esta parte sobre cdmo interpretar la congestion mediante doppler
renal, como un dato extra menciono una publicacién muy reciente donde proponen
adjuntar a la valoracion del patrén del flujo venoso intrarenal un método
conceptualmente nuevo e integrador de congestidon renal, el indice de estasis venosa,
desarrollado a partir de patrones IRVF, para reflejar el continuo completo de la
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congestion renal, indicando la proporcién del ciclo cardiaco durante el cual no hay flujo
de salida venosa renal y se calcula de la siguiente manera (figura 37)(1):

Tiempo de ciclo cardiaco - tiempo de flujo venoso
tiempo de ciclo cardiaco

Figura 37 indice de estasis venosa intrarenal (1)
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El indice de estasis venosa intrarenal es un nuevo pardmetro basado en Doppler para
estimar la gravedad de la congestiéon renal. Se presenta Doppler de onda pulsada de
patrones de congestion renal en el vaso renal interlobar. La sefial Doppler ascendente
muestra el flujo arterial intrarrenal, que se utiliza para medir el tiempo del ciclo
cardiaco; La sefial Doppler descendente muestra el flujo venoso, utilizado para medir el
tiempo de flujo venoso. En condiciones fisioldgicas, el indice es cero debido a la
presencia de un flujo venoso continuo, mientras que aumenta con la creciente gravedad
de la congestidn. La figura ilustra el método de medicidon de RVSI en diferentes etapas
de congestidon en milisegundos. (1)

Como breve resumen de esta parte se puede recalcar que el IRVF depende de factores
extrinsecos (presién intersticial y presién intraabdominal) y presidn intravenosa, que
depende en gran medida de la presién de auricula derecha. En condiciones fisioldgicas,
las venas intrarrenales exhiben un flujo continuo independiente de la funcién renal con
velocidades de avance bifdsicas superpuestas que alcanzan su punto maximo durante la
sistole (que refleja el llenado auricular derecho durante la eyeccién del VD) y la diastole
(que refleja la liberacion de RAP después de que se abre la vélvula triclspide y se
produce el llenado del VD). Con el aumento de presidn auricular derecha, las venas
intrarrenales se vuelven menos compatibles, amortiguando el flujo continuo a un flujo
discontinuo (indice de estasis > 0) y aumentando la prominencia de las velocidades de
avance bifdsicas superpuestas. Los aumentos adicionales en la presién auricular derecha
pueden conducir finalmente a un patrén de flujo solo diastdlico (monofasico), en el que
el flujo venoso renal puede depender exclusivamente del llenado del VD. Es de destacar
gque el aumento de presion de auricula derecha durante la didstole final
(correspondiente a la contraccion auricular) puede transmitirse directamente a las
venas renales, lo que puede causar una inversion del flujo de la vena, como se describié
anteriormente; esto puede haber sido enmascarado por las formas de onda arterial en
nuestro andlisis de arterias y venas interlobulares.



A continuacién en el siguiente apartado se enfoca los detalles de los resultados de la
evidencia existente hasta el momento.

Implicancia clinica y evidencia del flujo venoso intrarenal

El flujo venoso renal se evalud inicialmente en la enfermedad renal obstructiva: dado
gue uno de los principales determinantes de la pulsatilidad es el cumplimiento del
paréngquima, se ha pensado que la forma de onda Doppler podria ser util para
diagnosticar la uropatia obstructiva aguda antes de que ocurran alteraciones
anatémicas. De hecho, la reduccién de la distensibilidad del tejido, causada por la
uropatia, da como resultado un amortiguamiento de la sefial venosa renal. Las formas
de onda venosas también se han evaluado en una poblacién de pacientes con nefropatia
diabética: los pacientes diabéticos muestran una modulacién venosa disminuida, con
valores de VII significativamente mas bajos en comparacion con sujetos sanos. Esto
podria deberse a la fibrosis intersticial que reduce progresivamente el cumplimiento del
parénguima. (88)

Cambios en el indice de impedancia venosa causada por uropatia obstructiva. Batean et
al., en uno de los primeros estudios descriptivos realizado en el 2002 con un nimero
total de 24 pacientes, observaron que el indice de impedancia venosa esta asociado con
la distensibilidad de la vena y puede ayudar en la evaluacién de la distensibilidad del
parénguima renal (87). Apoyado luego por Karabulut N. et al en un estudio descriptivo
publicado en el 2003 con un numero total de 59 pacientes donde sugieren que el
aumento de la presidn ureteral aumenta la presién intersticial en el parénquima renal,
lo que provoca una disminucién de la distensibilidad del mismo y condicionando de esta
manera una disminucion de la distensibilidad de las venas intrarenales, alterando las
sefiales Doppler obtenidas a partir de éstas (94). Ellos observaron una disminucién en el
indice de impedancia venosa en el rifién obstruido en comparacién con el rifién no
obstruido (95). Los valores del indice de impedancia venosa en rifiones normales
observados en los trabajos descriptivos por Bala K. et al, BatemanA.et al, Karabulut N.
et al fueron aproximadamente 0.45-0.41 +-0.08 y fue estadisticamente significativo. (95)

Con respecto al estudio de la insuficiencia cardiaca se han realizado algunos estudios
importantes que han sido pioneros en la utilidad de este método para evaluar la
congestiodn renal, con los diferentes patrones de flujo venoso intrarenal donde se ha
demostrado que el indice de impedancia venosa intrarrenal tiene implicancia
pronostica, en pacientes con insuficiencia cardiaca o sometidos a cirugia cardiaca.
(5)(2)(10)(96)(98) La presién de auricula derecha elevada ha sido identificada como el
principal impulsor del deterioro de la funcidn renal en la insuficiencia cardiaca aguda
descompensada. (8) Solo 3 estudios de IC (5)(2)(10) han investigado previamente la
asociacion de los patrones IRVF y el indice de impedancia venosa en relacién a la presion
de auricula derecha y su utilidad para predecir la respuesta diurética y los resultados
adversos.

Asi tenemos el articulo de Nijst et al. (5) publicado en el afio 2017, en esta edicién
de JACC su investigacion brinda algunas perspectivas interesantes sobre las respuestas
adaptativas hemodindmicas y renales durante la carga y descarga de volumen en la
insuficiencia cardiaca, en relacién a la Valoracion de la hemodinamica venosa intrarenal.



Nijst et al. (5) evaluaron el indice de resistencia arterial (IR), el indice de impedancia
venosa (VII) y el patréon de flujo venoso (continuo versus discontinuo), en pacientes
presumiblemente euvolémicos, 6 individuos sanos, 40 con HFrEF y 10 HFpEF, la funcion
renal relativamente preservada (GFR de 60 ml / min / 1.73 m 2). Sus primeras
observaciones sobre las mediciones de Doppler renal basales en pacientes con
insuficiencia cardiaca confirman lo que se ha mostrado anteriormente; en pacientes con
insuficiencia cardiaca compensada, se observa un patrén de flujo venoso continuo, que
se asemeja en gran medida a la situacién normal; este patrén también se encontrd en
sujetos control sanos. Después de la infusion de fluidos todos los sujetos sanos
mantuvieron un patrén continuo en comparacién con el 70% de los pacientes con HFrEF
y el 60% de los pacientes con HFpEF que desarrollaron un patrén bifasico del indice de
impedancia venosa, en contraste con los sujetos de control donde no se observaron
alternancias, a las 3 h, se administr6 1 mg de bumetanida, y se vio una disminucién
significativa del VII en pacientes con HFrEF y HFpEF. Una hora después de la
administracion de diuréticos intravenosos, el 73% de los pacientes con HFrEF y el 70%
de los pacientes con HFpEF tuvieron un patrén de flujo continuo. Los niveles de NT-
proBNP fueron significativamente mas altos en sujetos sanos y pacientes con HFrEF y
casi significativamente mas altos en los pacientes con HFpEF en comparacién con los
valores iniciales.

La investigacidn de Nijst et al. (5) nos ayuda a comprender mejor los patrones de flujo
venoso intrarrenal en pacientes con insuficiencia cardiaca y nos da una idea de la
asociacion con la respuesta diurética. Sin embargo, debemos tener cuidado al extrapolar
estos hallazgos a la poblacidn con insuficiencia cardiaca aguda donde la evaluacién de la
congestion y los patrones de flujo venoso intrarrenal pueden ser los mas
interesantes. Mientras que los pacientes con insuficiencia cardiaca que fueron
estudiados se presentaron euvolémicos al inicio del estudio, tenian PVC relativamente
baja y el GFR estimada conservada, los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda se
caracterizan con mayor frecuencia por PVC fuertemente incrementado, presién arterial
alta, GFR estimado mas bajo y presiones intraabdominales mayores.

Los autores concluyeron que la expansion del volumen intravascular produce un
aumento alteracion del flujo venoso intrarenal con un aumento marcado del VIl antes
de que se pueda demostrar un cambio significativo en las presiones de llenado
cardiaco y sin cambios significativos del indice de resistencia arterial, el deterioro del
flujo venoso renal observado se correlaciona con menor eficiencia diurética que se
puede revertir después de la administracién de diuréticos intravenosos. (Figura 38)

Figura 38 Respuesta del indice de impedancia venosa intrarenal e indice de resistencia
secundaria a la expansion de volumen intravascular.
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En respuesta a la expansion del volumen intravascular, VIl aumentd significativamente
(0.2 +0.3a0.7 +0.2; p <0.001), Se revirtio después de la administracion de diuréticos
IV. En contraste, Rl cambid de manera no significativa después de la expansion (0.6 + 0.1
a0.7+0.1;, p=0.131). (5)

El estudio lida et al (10) evaluo el flujo venoso intrarrenal y VIl en una poblacién de 224
pacientes entre los cuales 73 ambulatorios y 151 pacientes hospitalizados por
insuficiencia cardiaca. Encontraron tres patrones de flujo venoso: continuo, bifasico
discontinuo y monofasico discontinuo. Los pacientes con flujo monofésico
generalmente eran mayores, con peor funcion renal, presion auricular derecha (RAP)
elevada y una relacién S / D hepatica mas baja. En el analisis multivariante, los patrones
intermitentes se asociaron con factores hemodindamicos significativos que reflejan la
congestién venosa. En particular, el patrén monofasico se asocié con un cambio en el
area fraccional del ventriculo derecho, insuficiencia tricuspidea moderada a severa,
mayor presion de auricula derecha y menor relacion S / D hepatica, la mitad de los
pacientes con un patrén monofasico tenian una relaciéon E/E > 15. Ademas, los patrones
discontinuos se asociaron con un peor prondstico, independientemente de la PVC y el
flujo de la vena hepatica. En una comparacion entre los patrones continuos y bifasicos,
la RAP media fue significativamente mayor en el patrén bifdsico. El modelo de regresion
logistica multivariable revelé6 que la RAP estimada> 10 mmHg se asocié
significativamente con el patrén bifasico.

Los resultados clinicos se evaluaron durante 1 ano después del alta. Los puntos finales
primarios se definieron como la muerte por enfermedad cardiovascular o la
hospitalizacidon no planificada por IC. (Figura 39y 40)

Figura 39. Curvas de estimacion de Kaplan-Meier segtn IRVF
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Kaplan-Meier se curva en el sequimiento de 1 afio para determinar la probabilidad de
liberarse de la muerte por causas cardiacas y hospitalizaciones no planificadas por
insuficiencia cardiaca de 3 clasificaciones de flujo venoso intrarrenal. IRVF = flujo venoso
intrarrenal.

Figura 40. Curva de estimacion de Kaplan-Meier de cuatro grupos segun IRVF y
parametros de CVP
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Curvas de Kaplan-Meier de cuatro clasificaciones basadas en los patrones y pardmetros
continuos y discontinuos de IRVF de CVP: RAP (A) CVP = presion venosa central ; RAP =
presion auricular derecha (10)

La superioridad de IRVF puede estar relacionada con los siguientes hallazgos: el patrén
bifdsico mostré un pronéstico mas precario que el patréon continuo. Ademas, como se
muestra en la figura 37, el IRVF discontinuo mostré un prondstico mas precario que en
el patrén continuo, incluso en el estrato PVC baja. Por supuesto, es importante que el
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aumento de PVC se relacione con el IRVF discontinuo como se mencioné anteriormente,
pero este no es el Unico problema, y sugiere que otros factores relacionados con la
exacerbacidon de la HF también afectan al IRVF.

Este estudio demostrd que IRVF podria evaluarse de forma no invasiva con una alta
viabilidad clinica y wuna reproducibilidad aceptable mediante un sistema
ecocardiografico convencional, El perfil de IRVF fue alterado por aumentos en RAP,
mientras que el indice cardiaco no se asocié con el perfil de IRVF.

Las conclusiones de los autores fueron que el patrén de IRVF se correlacioné
fuertemente con los resultados clinicos independientes de los factores
prondsticos convencionales de HF, incluidos los niveles de RAP. Este hallazgo puede
estar respaldado por el efecto de la congestién renal en el prondstico de la insuficiencia
cardiaca. Por lo tanto, el patrén de IRVF puede ser un biomarcador visual util de la
congestién renal, que proporciona informacién adicional para estratificar a los pacientes
vulnerables con IC.

El aprendizaje de la fisiopatologia que nos dejan estos 2 estudios Nijst et al. (5) y lida et
al.(10) ambos publicados en JACC: Insuficiencia cardiaca es que el flujo venoso
discontinuo y bifasico refleja una disminucién en el cumplimiento venoso intrarrenal, un
aumento en las presiones intersticiales renales y podria reflejar un aumento en las
presiones de llenado cardiaco del lado derecho. Esto ultimo estd respaldado por el
hallazgo de que el indice de impedancia venosa mdas baja probablemente esté
relacionado predominantemente con una velocidad de flujo maxima mas baja en el
nadir, que con mayor frecuencia era cero después de la expansion del fluido en el
estudio realizado por Nijst et al. (5). Debido a que este nadir sigue directamente a la
contraccion auricular derecha, es tentador especular que las ondas de presidn mas
prominentes generadas por la auricula derecha en respuesta a la expansion del liquido,
transmiten directamente y mas pronunciadas a la vasculatura venosa renal en pacientes
con insuficiencia cardiaca en comparacién con sujetos de control. Esta diferencia con los
sujetos de control es probablemente un reflejo de estos mecanismos, es decir,
disminucion del cumplimiento venoso debido al aumento de la PVCy al aumento de las
presiones intersticiales renales.

Otro estudio en el 2017 evalué la forma de onda venosa renal en una gran poblaciéon de
pacientes ambulatorios con insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccién reducid .en
el que identificaron cinco patrones venosos(figura 41): flujo con disminucién de la
velocidad normal de la velocidad telediastdlica sin interrupcidon (patrén A); flujo
continuo con modulacién reducida (patrén B); flujo hacia adelante con interrupcién o
inversion presistélica corta (patrén C); flujo intermitente polifasico (patréon D); flujo
intermitente monofasico, con una onda hacia adelante y otra inversa (patron E). Al igual
que en los estudios anteriores, los pacientes con patrones de flujo intermitente
(patrones D y E) tenian peores condiciones clinicas en nuestra serie: tenian una PVCy
presién pulmonar mas alta estimada, una insuficiencia tricuspidea mds grave y una
funcién renal peor. Ademas, confirmamos el papel pronédstico de los patrones venosos
en la IC: Patréon C, D y E se asociaron con eventos durante el seguimiento en el andlisis
univariado y multivariado. Los pacientes con patrén intermitente (D y E) mostraron peor
prondstico en comparacion con otros grupos, mientras que el patrén C se asocidé con un
riesgo intermedio de eventos. En el patréon C, observamos la interrupcién o inversion del
flujo durante la contraccion auricular, probablemente relacionada con un leve aumento



de la CVP. Este patrén puede identificar pacientes en la fase temprana de congestidn
renal. A diferencia del estudio de lida et al (10), no hubo diferencias pronosticas entre
los patrones intermitentes polifasicos y monofasicos, ambos estan relacionados con una
peor congestién venosa e identifican pacientes con mayor riesgo. (88)

En conclusidn, la evaluaciéon Doppler venosa muestra un papel prondstico incremental
en el entorno clinico de la insuficiencia cardiaca. La informacién sobre la congestidn
renal transmitida por los patrones venosos puede integrar el estudio arterial realizado
con IR para caracterizar mejor la insuficiencia renal en la insuficiencia cardiaca. (88)

Figura 41 Diferentes patrones venosos renales detectables
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El patron A era un patron de flujo con disminucion de la velocidad normal del flujo
presistolico y patron bifdsico sin interrupcion del flujo telediastdlico; Patron B un patrén
de flujo continuo con fluctuaciones minimas; Patron C, un patron que muestra una
interrupcion telediastdlica corta del flujo hacia adelante o un flujo reverso telediastdlico
corto; Patron D un flujo caracterizado por una interrupcion bifdsica o flujo inverso
durante el mismo ciclo cardiaco; El patron E es un flujo caracterizado por un flujo de onda
hacia adelante y uno inverso, es decir, un patron intermitente monofdsico.(88)

En el dltimo congreso mundial de cardiologia 2019 se presentaron 3 trabajos pequefios,
publicados en la European Heart Journal - Cardiovascular Imaging, cuyo objetivo
conjunto fue estudiar el posible uso clinico, la interaccidn entre IRVF y la dindmica del
corazén derecho a través de la valoracion del acoplamiento ventricular de a la
circulacién pulmonar (TAPSE/PSAP) en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda
descompensada. Ademds uno de los estudios tomo en cuenta a pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda de causa pulmonar primaria o insuficiencia cardiaca
aguda, observando el papel fisiopatoldgico del desacoplamiento ventriculo-arterial en
relacién al flujo venoso intrarenal. (99)(100)(101). Cabe recalcar que la relacién TAPSE



/PSAP como parametro de acoplamiento ventriculo-arterial pulmonar, recientemente
demostré que estd asociado con el pronéstico en pacientes con hipertensién arterial
pulmonar y falla cardiaca con fraccién de eyeccidon preservada. (1)

Los resultados que dieron estos 3 estudios fueron similares con respecto a la correlaciéon
entre los 2 parametros establecidos (TAPSE/PSAP y VII) donde la relacién TAPSE / PASP,
fue significativamente menor en pacientes con patréon venoso discontinuo (101),
estableciendo una asociacién inversamente proporcional entre los dos parametros,
también se pudo destacar que los pacientes con un patron IRVF monofasico mostraron
una prevalencia significativamente mayor de hipertensidon pulmonar y disfuncién del
VD, con una relacién TAPSE / PASP mas baja, en contraste a los pacientes con patrén
continuo que presentaron presiones pulmonares normales y funcién de VD con una
relacion TAPSE / PASP mas alta(100). El desacoplamiento Ventriculo arterial se identifico
como determinante independiente del VII. (100) Al alta después del tratamiento
depletivo que resultd en descongestidn clinica, se observé una reduccion de VIl asociada
con la reduccidon de las presiones pulmonares y un mejor acoplamiento. No se
detectaron diferencias significativas en el indice de resistencia (IR), FEVI y pruebas de
laboratorio de funcién renal. (99) (figuras 42 y 43)

Figura 42 Relacién IRVF y TAPSE/PSAP
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La relacion indice simple de acoplamiento TAPSE / PASP con IRVF, fue significativamente
menor en pacientes con patron no continuo (0,34 + 0,11 vs 0,47 + 0,17, p = 0.034) (101)



Figura 43 Fenotipos de la poblacién de acuerdo con los diferentes patrones de IRVF y
su correlacién con TAPSE/PSAP
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de la poblacion de acuerdo con los diferentes patrones de IRVF permitio fenotipar la
poblacion de HF. Los pacientes con patron monofdsico presentan una relacion TAPSE /
PASP mds baja. Los pacientes con patrén continuo mostraron relacion TAPSE / PASP mds
alta. (100)

Los autores concluyeron que un nivel alto de VIl puede ser indicativo de un sindrome
cardio renal congestivo en el que se puede establecer una estrategia diurética agresiva
con mayor evidencia cientifica y la posibilidad de un monitoreo instrumental de su
eficacia. Ademas, el desarrollo de farmacos dirigidos a la mejora del acoplamiento de RV
a PC podria conducir a un mejor resultado en la insuficiencia cardiaca. (99)

La correlacién identificada entre el desacoplamiento ventriculo —arterial y el patrén de
IRVF proporciona nueva evidencia con respecto a los mecanismos fisiopatoldgicos del
sindrome cardio-renal que allana el camino a intervenciones con eficacia comprobada
en el ventriculo derecho para revertir la hemodindamia y el fracaso desfavorable del
rifidn. (100) En el contexto de insuficiencia respiratoria aguda, de origen pulmonar vy
cardiaco, la prevalencia de IRVF anormal es relativamente alta y se asocia con signos de
mayor congestién hemodinamica. El desacoplamiento RV-PC parece desempefar un
papel fisiopatoldgico central en la mediacion de la sobrecarga de liquido renal
responsable del sindrome cardio-renal. (101)

El estudio del IRVF también ha sido de utilidad en cirugia cardiaca, en una publicacién
del 2018 en 145 pacientes sometidos a cirugia cardiaca se valoré si la pulsatilidad del
flujo portal y las alteraciones en el flujo venoso intrarrenal se asocian con insuficiencia
renal aguda después de la cirugia cardiaca, las evaluaciones de ultrasonido Doppler
hepatico y renal se realizaron antes de la cirugia, en el ingreso a la unidad de cuidados
intensivos y diariamente durante 3 dias después de la cirugia, La fraccién de pulsatilidad



de la vena porta se considera anormal por encima del 50%, y esto se asocid a los
patrones conocidos de IVRF.

La distribucién de pulsatilidad del flujo portal y patrones de flujo intrarrenales en el
periodo perioperatorio se presentan en la (Figura 44 Ay 44 B). La distribucién de flujo
portal fue diferente entre los patrones de flujo venoso intrarrenal (Figura 44 C), con una
pulsatilidad portal (PF) mas alta asociada con un patrén mas severo. El flujo portal y
venoso normal intrarenal y / o anormal concordante estuvo presente en 77%
(Figura 44 D). (98)

Figura 44 Flujo venoso portal e intrarrenal durante el periodo perioperatorio y
posoperatorio (98)
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A, pulsatilidad de flujo portal (PF 250%). B, patrones de flujo venoso intrarrenal. C,
fraccion de pulsatilidad portal medida (PF) segun los patrones de flujo intrarrenal. D,
Proporcidn de evaluaciones que muestran concordancia o discordancia entre flujo portal
anormal (PF 250%) o patrones venosos intrarrenales anormales (Patrén> 1) * Diferencia
significativa P <0.05. POD indica dia postoperatorio. (98)

En la Figura 45 se ilustra el riesgo de IRA segun los resultados de la primera evaluacién

de ultrasonido al ingreso en la UCI. Tanto la pulsatilidad del flujo portal como la

alteracion severa en el flujo venoso intrarrenal se mantuvieron asociadas con AKI

después del ajuste con la medicién de CVP al ingreso en la UCI. A partir de un modelo
76



de predicciodn inicial que incluye factores de riesgo preoperatorios y mediciones de CVP
en el ingreso a la UCI, la adicidn de la pulsatilidad del flujo portal y la alteracidn severa
en el flujo venoso intrarrenal detectado en el ingreso a la UCI resultaron en una mejora
en la prediccidn de IRA.

Figura 45 Supervivencia libre de lesidn renal aguda
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Supervivencia libre de lesion renal aguda segun (A) patrones Doppler portal y (B)
patrones de flujo venoso intrarrenal en la unidad de cuidados intensivos (UCI) después
de la cirugia cardiaca. La asociacion entre cada hallazgo de ultrasonido y AKI se
determind por regresion de Cox univariada y los resultados se presentan junto a las
curvas de supervivencia como razén de riesgo (HR) con intervalos de confianza (IC)
del 95%. PF indica fraccion de pulsatilidad de la vena porta.

Entre los 145 pacientes incluidos, 49 pacientes (33.8%) desarrollaron IRA después de la
cirugia cardiaca. La deteccién de la pulsatilidad del flujo portal se asocié con un mayor
riesgo de IRA (razén de riesgo: 2.09, intervalo de confianza, 1.11-3.94, P = 0.02), al igual
gue alteraciones graves del flujo venoso intrarrenal (razon de riesgo: 2.81, intervalo de
confianza, 1.42 -5,56, P= 0.003). La adicién de estos marcadores a los factores de riesgo
preoperatorios y la medicion de la presién venosa central en el ingreso a la unidad de
cuidados intensivos mejoraron la prediccion de AKI. (98)

Los autores concluyeron que la pulsatilidad del flujo portal y las alteraciones del flujo
intrarrenal son marcadores de congestiéon venosa y se asocian independientemente
con AKI después de la cirugia cardiaca. Estas herramientas pueden ofrecer informacién
valiosa para desarrollar estrategias destinadas a tratar o prevenir el sindrome
cardiorenal congestivo después de una cirugia cardiaca. (98)

Finalmente menciono los resultados del estudio mas reciente en relacion al tema, del
que ya se comentd algo en el apartado anterior, este estudio valora el indice de estasis
venosa renal derivada de Doppler en el prondstico de la insuficiencia cardiaca derecha,
se incluyeron 205 pacientes con hipertensidn pulmonar sospechada o prediagnosticada
(PH) sometidos a cateterismo del corazén derecho. Los pacientes se sometieron a
ecografia Doppler renal y evaluacion de hemodinamica cardiopulmonar invasiva,
ecocardiografia, funcién renal, presién intraabdominal y neurohormonas y estado de



hidratacion. Cuatro patrones de flujo venoso intrarrenal Doppler espectral y un nuevo
indice de estasis venosa renal (RVSI) fueron definidos. (1)

Por definicién, los pacientes sin congestidn renal tenian indice de estasis venosa (RVSI)
= 0 y fueron asignados como grupo de referencia. Como se muestra (figura 46), RVSI
mostré un aumento gradual significativo a lo largo de los patrones predefinidos de IRVF.

(1)

Figura 46 Asociacion del indice de estasis venosa renal con etapas de congestion. (1)
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Bajo condiciones fisioldgicas, el indice de estasis venosa renal es cero debido a la
presencia de un flujo venoso continuo, mientras que aumenta con la severidad creciente
de la congestidn. Las lineas horizontales indican la mediana, los cuadros indican el rango
intercuartil (IQR), y los bigotes indican valores minimos y maximos. Las etiquetas de
datos muestran la mediana (IQR) (1)

Esta asociacion de RSVI y de IRVF se relaciond con diferentes parametros clinicos (figura
47)



Figura 47 indice de resistencia renal y parametros clinicos asociados
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Se muestran las asociaciones de los terciles RVSI con los pardmetros clinicos clave. La
hemodindmica cardiopulmonar empeoré con el aumento del tertil RVSI, con RAP
mostrando la asociacion mds clara. La funcion sistdlica del VD (excursion sistdlica del
plano anular tricuspide) mostré una disminucion gradual significativa a lo largo de los
terciles, con disfuncion manifiesta en el tercil mds alto. El diametro auricular y ventricular
derecho, el didmetro auricular izquierdo y la relacion E / e ‘aumentaron
significativamente a lo largo de los terciles RVSI. La figura ilustra las asociaciones de
RVSI terciles con RAP y funcion renal ( A ), funcion sistdlica del ventriculo derecho y drea
de AR ( B ), estado neurohormonal ( C ) y estado de hidratacion (D ). (1)

Durante el periodo de observacién (12 meses), el punto final compuesto de morbilidad
y muerte relacionada con la Hipertensién pulmonar por cualquier causa ocurrié en 91
de 205 pacientes. Observamos 64 (31.2%) hospitalizaciones no programadas por
sobrecarga de liquidos, 71 (34.6%) intensificaciones de la terapia especifica parala HP y
21(10.2%) muertes. Cinco pacientes se sometieron a tromboendarterectomia pulmonar
y 1 paciente se sometié a un trasplante de pulmén. (1)

Los pacientes en tertiles RVSI mas altos tenian tasas aumentadas del punto final
compuesto (Figura 48). El andlisis de los resultados por patrones IRVF mostré
tendencias ampliamente similares, pero con cierta superposicion entre los grupos con
patrones IRVF bifasicos y monofasicos (Figura 49). En el analisis de regresién multiple
de Cox, los terciles RVSI siguieron siendo predictores independientes del punto final
compuesto y 2 de los componentes individuales. (1)
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Figura 48 Curva de estimacion de Kaplan-Meier segiin RVSI terciles (1)
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Los pacientes en el tercer grupo tercil tenian una probabilidad significativamente mayor
que otros pacientes del punto final compuesto de Morbilidad o muerte relacionada con
cualquier causa (P <0,0001).



Figura 49 Curvas de estimacion de Kaplan Meier segtin patrones de IRVF (1)
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Los patrones monofdsicos presentaron una probabilidad significativamente mds alta que
otros pacientes de morbilidad o muerte relacionada con la HP por cualquier causa (p
<0,0001) (a) y los siguientes componentes individuales del criterio de valoracion
compuesto: hospitalizacion no programada por sobrecarga de liquidos (p <0,0001) (b) y
escalada de la terapia especifica de PH (p <0,0001) (c). (1)

IRVF = flujo venoso intrarrenal; PH = hipertension pulmonar.

Finalmente se realizd una comparacion entre los 2 métodos de valoracidn de congestién

IRVF y

RSVI se presenta en la (figura 50),
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Figura 50 Comparacion de patrones RVSI e IRVF como predictores de puntos finales
clinicos primarios y secundarios (1)
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Los andlisis de las caracteristicas operativas del receptor indican que RVSI fue superior a
los cuatro patrones IRVF como predictor del criterio de valoracion primario compuesto
(AUC: 0.789 y 0.761, respectivamente; p = 0.038) (a), y para la prediccion de
hospitalizacion no planificada debido a sobrecarga de liquidos (AUC: 0.843 y 0.813,
respectivamente; p = 0.045) (b) pero no la escalada de la terapia especifica de
hipertension pulmonar (AUC: 0.737 y 0.724, respectivamente; p = 0.36) (c), ni mortalidad
por cualquier causa (AUC: 0.650 y 0.668, respectivamente; p = 0.37) (d). AUC = drea bajo
la curva; IRVF = flujo venoso intrarrenal; RVSI = indice de estasis venosa renal. (1)

Los autores concluyen que este estudio confirmd la relevancia prondstica de la
congestidn venosa renal, y el nuevo RVSI en particular se mostré prometedor como una
medida Doppler simple, no invasiva y objetiva. Los patrones RVSI e IRVF pueden ser
utiles para identificar a los pacientes que probablemente experimenten resultados
adversos en Hipertensidon pulmonar. Se necesitan estudios longitudinales para aclarar
sus roles en el manejo de la IC. (1)

La evidencia disponible al momento nos ha dado informacidn de la utilidad pronostica
del método, nos ha ayudado a comprender mejor la fisiopatologia, y comprender mejor
como actuar anticipadamente y en el momento de la congestidon renal mejorando asi
las posibilidades terapéuticas, ya sea en el escenario ambulatorio, intrahospitalario y
quirurgico, se tiene muchas expectativas a futuro de que se siga implementando cada
vez mas como una herramienta atil de valoracién junto a la cama y como se ha venido
presentando recientemente el desarrollo continuo de investigaciones que nos
permitan darle mas valor y solides al uso de los patrones obtenidos del flujo venoso
intrarenal en aras de una valoracidon mas integral que sea de utilidad y beneficio para
nuestros pacientes.



Capitulo I
Objetivo General

Evaluar correlaciéon del patron de flujo venoso intrarenal con el score de Framingham
modificado en la precision diagnostica de insuficiencia cardiaca aguda.

Obijetivos secundarios

e Determinar las caracteristicas clinicas y demograficas del grupo estudiado.

e Evaluar las caracteristicas ecocardiograficas de los pacientes estudiados.

o Definir el tiempo de internacién que tuvieron los pacientes.

¢ Indentificar las coomorbilidades mas frecuentes.

e Evaluarla correlacion entre vena cava inferior, cola de cometas pulmonares, E/e
‘v los criterios de Framingham modificado (gold standard).

e Evaluar la correlacion entre patron de flujo venoso intrarenal, Filtrado
glomerular (formula MDRD), ureay creatina.

Capitulo Il
Metodologia de la investigacién.

Tipo de estudio
Se realizé un estudio descriptivo, prospectivo de cohorte transversal.

Lugar de realizacion
En el hospital universitario UAI, departamento de cardiologia.

Tiempo
Entre los meses de febrero a noviembre del 2019.

Poblacién
e Universo: todos los pacientes ingresados con diagndstico de insuficiencia
cardiaca aguda ingresados en el departamento de cardiologia.

Criterios de inclusidn:
e Todos los pacientes mayores a 18 afos que ingresaron con diagndstico de

insuficiencia cardiaca aguda congestiva en el hospital universitario UAI.

Criterios de Exclusidn:
e Pacientes en terapia de reemplazo renal o disfuncién renal con una eGFR <30 ml
/ min/ 1,73 m? determinada mediante MDRD.
e Pacientes a los que se les habia administrado diurético antes de realizar la toma

de mediciones ecograficas renales.



Metodologia

Se inicid realizando un andlisis bibliografico sobre insuficiencia cardiaca congestiva
aguda, fisiopatologia y ecografia doppler renal, evaluando evidencia bibliografica y
estudios de investigaciéon en relacién al tema.

Luego se elaboraron fichas para la recoleccidén de datos(ver en anexos), las mismas que
contaron con las variables clinicas y ecograficas de venas intrarenales, cometas
pulmonares y vena cava inferior, para los datos de ecocardiograma se utilizé los datos
obtenidos de los informes realizados a cada paciente, y datos que se encontraban en
las diferentes historias clinicas.

Los datos se tomaron el primer dia del ingreso de todos los pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda congestiva, los dias en los que el operador estaba disponible en el
hospital (para evitar sesgos de observacién, obteniendo mediciones ecograficas de un
solo operador).

Para el estudio ecografico tanto cardiaco, renal, pulmonar y vena cava se utilizé el
equipo Esaote My lab 40, con sonda sectorial de 2,5 a 5 mgHz. Todas las mediciones de
ecocardiografia informadas se promediaron de 3 ciclos consecutivos y se evaluaron
segun lo recomendado por la Sociedad Americana de Ecocardiografia, Los cometas
pulmonares se valoraron en cada hemitérax, siendo positivo para congestion la
presencia de mas de 3 cometas en 1 cuadrante de cada hemitérax, y se manifieste el
artefacto desde la linea pleural hasta la base, con movimiento en conjunto a la

respiracion, finalmente se sumaron la cantidad de cometas presentes.

Ecografia Doppler Renal

La ecografia Doppler se registrd del rifiéon derecho con cada sujeto en la posicion de
decubito semilateral lateral izquierdo o, en caso de una calidad de imagen
insatisfactoria, el rifidn izquierdo. La sefal del electrocardiograma (ECG) fue registrada
simultdaneamente por el sistema de ultrasonido. Se utilizaron imagenes Doppler en
color para determinar los vasos interlobares. El rango de velocidad del Doppler color se
establecié en aproximadamente 14 cm / s. El indice de impedancia venosa (VII) se
calculé como la velocidad maxima de flujo menos la velocidad maxima de flujo en el
nadir, dividida para la velocidad maxima de flujo, lo que permite definir las formas de
onda Doppler de IRVF, las cuales se dividieron en 4 patrones de flujo: continuo (normal),
discontinuo ondulante, bifasico y monofdasico. El flujo continuo (normal) se define como
un flujo fasico sin interrupciones, con respecto al flujo discontinuo es un flujo ondulante
(levemente pulsatil) en el que la velocidad nadir no llega a 0, a diferencia de los flujos
bifasico y monofasico donde el nadir es cero, y cuentan con 2 ondas y 1 onda
respectivamente. Por lo tanto, indice de impedancia varié de 0 a 1. Todas las mediciones

se promediaron en 3 ciclos cardiacos durante el ritmo sinusal (figura 51). En los



pacientes con fibrilacién auricular, se utilizé un latido indice, que fue el latido que siguid

a los 2 ciclos cardiacos precedentes de igual duracién, para cada medicion.

Figura 51. Determinacion de ondas de flujo renal.
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La tabulacién de datos se realizé en Excel 2010, y para el andlisis estadistico se utilizé el
programa SPSs v22.0, y las pruebas estadisticas Spearman Rho- Coeficiente de Pearson,
gue nos permiten valorar correlacion entre las diferentes variables con la gold standard.

Se procederd a digitalizar un documento con las caracteristicas exigidas por la
universidad para el trabajo final de carrera.

Capitulo IV

Interpretacidn y andlisis de resultados. (Tablas y graficas en anexos)

Caracteristicas principales del estudio

Se estudiaron 50 pacientes de los cuales 54% (n=27) fueron de sexo femeninoy el 36%
(n=23)de sexo masculino, (Tabla 2)(Grafica 2), la edad media fue de 73,90 (+/-15,42)
afios (tabla 1), el grupo de edad mas frecuente fue entre 81 — 90 afios (36%, n=18)
seguida de grupo de edad 61-70 afios (22%, n=11)(tabla 1,1) (Grafica 1); con respecto
al tiempo de internacién la media fue de 7,40 ( +/-5,73) dias (tabla3) (Grafica 3), con un
predominio entre los 2 - 10 dias (84%, n=42) (tabla 4). Con respecto a la causa de
descompensacion de insuficiencia cardiaca: la trasgresién alimentaria estuvo en el 22%
(n=11)(tabla 5), incumplimiento de tratamiento 22% (n=11)(tabla 6), arritmias 14%
(n=7)(tabla?7), Infecciones 28% (n=14)(tabla 8), SCA 16% (n=8)(Tabla 9), HTA 16%
(n=8)(Tabla 10) (Grafica 4).

Entre las comorbilidades mas frecuentes fueron las valvulopatias 88% (n=44)(tabla 11),
seguida de HTA 72% (n=36)(tabla 12), Diabetes 28% (n=14)(tabla 13), Dislipidemia 30%
(n=15)(Tabla 14),Tabaquistas 24% (n=12) y Ex tabaquista 42% (n=21)(tabla 15), Infarto
de miocardio 24% (n=12)(tabla 16), angina 22%(n=11)(tabla17),Fibrilacién auricular 46%
(n=23)(tabla 19), neoplasias 18% (n=9)(tabla 19), EPOC 16% (n=8)(tabla 20),
Hipotiroidismo 16% (n=8)(tabla 21), MCPD 28%(n=14)(22)(tabla 22), quimioterapia 10%
(n=5)(tabla 23) Enfermedad vascular periférica 14% (n=7)(Tabla 24), ACV 6% (n=3)(Tabla
25), Enfermedad coronaria 40% (n=20)(tabla 26).



Al analizar las caracteristicas ecocardiografica, se encontrod lo siguiente: 36% (n=16) Fey
normal, leve 4% (n=2) y moderada 24% (n=12) (tabla 27)(Grafica 5), la media de DDVI
fue de 52,9 (+/-9) (Tabla 28), 36% (n=18) pacientes tuvieron DDVI > a 57 mm (Tabla
28.1), con respecto a la valoracion de E/é predomino el valor mayor a 15 en un 48%
(n=24)(tabla 29)(Grafica 6), también se vio un predominio de disfuncién diastélica grado
Il en el 50% (n=25) y un 36% (n=18) presento disfuncion diastdlica grado lli(tabla 30)
(Grafica 7).

Con respecto a valvulopatias la mds frecuente fue insuficiencia mitral en 68%
(n=34)(tabla 31)(Grafica 8) pacientes e insuficiencia tricuspidea en 66% ( n= 33 )(tabla
32)(Grafica 9), 26% (n=13) insuficiencia aortica (tabla 33)(Grafica 10)y 14% (n=7) de
estenosis aortica (tabla 34)(Grafica 11).

La disfuncion de VD se valoré en funcién al valor del TAPSE menor a 16 que se presenté
en el 22% (n=11) (Tabla 34) (Grafica 12). Al correlacionar el tapse con patron de flujo
venoso intrarenal mediante formula de spearman obtuvimos una relacién
inversamente proporcional con Rho =-569, Valor de p = 0,0001 correspondiente a
una correlacion negativa media (Tabla 48), pearson Rho= .525, Valor de p 0,0001
negativa moderada (tabla 49) (Grafica 13).

Se pudo evaluar la PSAP estimada en 66% (n=33) (Tabla 35), de los cuales 30 presentaron
valores en relacidn a hipertensién pulmonar resultando de este subgrupo de pacientes
un 18% (n=9) s entre los rangos de HTP leve, 28%(n=14) HTP moderada y 14% (n=7) HTP
severa (tabla 36), con predominio de patron bifasico en los leves y monofasico en los
moderados y severos. (Grafica 14)

Anadlisis descriptivo de los parametros de congestion

Con respecto al Score de Framingham modificado se obtuvo en un 94%(n=47) de
pacientes con score positivo, de los cuales 48% (n=24) correspondieron a sexo
femenino y 46% (23) al masculino (Tabla 38).

Para la valoracién de vena cava inferior como marcador de congestion se estimd un
didmetro superior a los 21 mm con colapso < 50% estos valores en conjunto se vio en
el 44%( n=22) donde estimamos una PVC de 15 mmHg, y se vio con mayor frecuencia
en el patron de flujo venoso intrarenal de tipo monofasico, en el conjunto de didmetro
<21 mmy colapso > al 50% que se considera normal y estima una PVC de 3mmHg se
presentd en 2% (n=1) solo paciente, y en los casos indeterminados en los que el
didmetro de la vena cava inferior y el colapso no se ajustan con los valores anteriores
(VCl <21 y Colapso < 50% o VCI> 21 y Colapso > 50%) se observd en 34% (n=27)(tabla
39) el cual estima un valor de PVC de 8 mmHg, y se vio con mayor frecuencia en relacion
al patron bifasico (Grafica 15).

Cometas pulmonares

Del total de pacientes 92% (n=46) presentaron cometas positivos (tabla 40), la media de
numero de cometas fue de 18 cometas (tabla 41), el 52%(26) de pacientes presentaron
entre 16 y 24 cometas (Tabla 42). (Grafica 16 y 17)



Caracteristicas doppler venoso intrarenal

Del total de pacientes un 46% (n=23) presento patron monofdsico, 46% (n=23) con
patron bifasico, 6%(3) de pacientes con discontinuo ondulante y 2% (n=1) con patron
normal (Tabla 43) (Grafica 18). Los 27 pacientes de sexo femenino presentaron un
patron anormal de flujo venoso con predominancia del patron patron bifdsico en el 62%
(n=17) del total de pacientes femeninas, y de los 23 pacientes de sexo masculino solo
un paciente tuvo patron de flujo normal y los demds presentaron patrones anormales a
predominio del patron monofasico en 65% (n= 15) de pacientes de sexo masculino
(Tabla 44) (Grafica 19).

Respecto al rango etario no se establecio una relacidn directa entre los tipos de patron
venoso intrarenal y la edad, evidencidndose mayor predominio entre las edades de 81-
90 afios, este resultado puede deberse a que este grupo etario cuenta con la mayor
cantidad de pacientes del estudio, no hubo correlacidn significativa con la edad (Tabla
45) (Grafica 20).

Analisis de correlacion

Al analizar las diferentes variables en esta investigacion se pudo correlacionar el patron
doppler de venas intrarenales y los diferentes parametros que permiten evaluar
congestion (insuficiencia cardiaca aguda congestiva), se encontré lo siguiente (Graficas
21,22,23y 24):

1. Lacorrelacidn de pearson al evaluar venas intrarenal (doppler vena intrarenal) y
el score de Framinghan modificado, se encontré: Pearson Rho= 0,710(p=0,005;
IC; 95% a=0,05) resultando una correlacién positiva considerable, mientras que
la correlacién de spearman resulto: Spearman Rho= 0,588 (p=0,0001; IC; 95%
a=0,05), resultando una correlacion positiva moderada (Tabla 51 y 52).

2. La correlacion de pearson al evaluar vena cava inferior (colapso inspiratorio por
ecografia) y el score de Framinghan modificado, se encontrd: Pearson Rho=
0,343(p=0,015; IC; 95% a=0,05) resultando una correlacion positiva débil,
mientras que la correlacion de spearman resulto: Spearman Rho= 0,411
(p=0,003; IC; 95% a=0,05), resultando una correlacion positiva moderada (Tabla
51y 52).

3. La correlacién de pearson al evaluar cola de cometas pulmonares (ecografia
pulmonar) y el score de Framinghan modificado, se encontrd: Pearson Rho=
0,385 (p=0,006; IC; 95% a=0,05) resultando una correlacion positiva débil,
mientras que la correlacion de spearman resulto: Spearman Rho= 0,332
(p=0,018; IC; 95% a=0,05), resultando una correlacion positiva baja (Tabla 51y
52).

4. La correlacion de pearson al evaluar E/e” (patron indirecto ecocardiografico de
congestion) y el score de Framinghan modificado, se encontré: Pearson Rho=
0,371(p=0,008; IC; 95% a=0,05) resultando una correlacion positiva débil,
mientras que la correlacion de spearman resulto: Spearman Rho= 0,367



(p=0,009; IC; 95% a=0,05), resultando una correlacion positiva baja (Tabla 51y
52).

5. Lacorrelaciéon de pearson al evaluar venas intrarenal (doppler vena intrarenal) y
el Filtrado glomerular (mediante formula MRDR) se encontrd: Pearson Rho = -
0,076 (p=0,602; IC; 95% a=0,05) resultando correlacion negativa muy débil
estadisticamente no significativa, mientras que la correlacion de spearman
resulto: Spearman Rho=0,165 (p=0,253; IC; 95% a=0,05), resultando una
correlacion negativa muy baja, estadisticamente no significativo (Tabla 53 y 54).

6. La correlacion de pearson al evaluar venas intrarenal (doppler vena intrarenal) y
Urea, se encontré: Pearson Rho=0,308(p=0,030; IC; 95% a=0,05) resultando una
correlacion positiva débil, mientras que la correlacion de spearman resulto:
Spearman Rho= 0,331 (p=0,09; IC; 95% a=0,05), resultando una correlacion
positiva baja (Tabla 53 y 54).

7. Lacorrelaciéon de pearson al evaluar venas intrarenal (doppler vena intrarenal) y
la creatinina, se encontré: Pearson Rho= 0,206(p=0,151; IC; 95% a=0,05)
resultando una correlacion positiva muy débil, mientras que la correlacion de
spearman resulto: Spearman Rho= 0,274 (p=0,05; IC; 95% a=0,05), resultando
una correlacion positiva baja (Tabla 53 y 54).

Capitulo V

Discusion

La primera pregunta planteada por el algoritmo diagnéstico de insuficiencia cardiaca
aguda de las guias del 2016 es ¢ Hay congestion? Partiendo de esa premisa laimportancia
que representa el definir un estado congestivo deberia llevarnos a usar todas las
herramientas diagnosticas disponibles para resolver la incégnita, pues basandonos en la
extensa evidencia que existe sobre el deterioro multiorganico que produce la
congestion, el conocimiento de la fisiopatologia de la congestion se vuelve una
necesidad imperiosa para poder actuar adecuadamente y evitar llegar tarde,
actualmente se ve la rdpida evoluciéon de los métodos diagndsticos en busqueda de
llegar a concretar una manera precisa de definir un estado congestivo y la euvolemia,
como se ha mencionado en esta investigacién, existen varias maneras de ver a la
congestion ya sea clinica, hemodinamica o a nivel biomolecular, el objetivo se centra en
darle valor a cualquier tipo de manifestacidon de congestion y usarlo en favor de lograr
un estado de euvolemia sin generar dafios y antes del deterioro orgdnico. Tomando en
cuenta que uno de los érganos mas susceptibles a este fendmeno es el rifidn, representa
un lugar diana donde investigar las manifestaciones de la congestion.

Este estudio demostrd que existe una importante correlacién entre las manifestaciones
clinicas de la congestion y los patrones de flujo venoso intrarenal, es un objetivo que no
se habia tomado en cuenta aun en los otros estudios disponibles sobre el tema, los
distintos patrones de flujo que se valoraron pudieron fenotipar grados de severidad de



congestion, que se pudo observar en relacion a las caracteristica clinicas y
ecocardiograficas de los pacientes, tomando como ejemplo la PVC estimada, el TAPSE,
la PSAP, disfuncidon diastdlica, E/e” , y la severidad de insuficiencia tricuspidea, todas
estas a predominio del patron monofasico en los grados mas severos, lo que se vio
también de manera similar en los resultados del estudio Lida et.al., hay que tomar en
cuenta que los resultados no fueron diferentes en especial teniendo poblaciones
distintas ya que en este estudio se valord la mayoria de pacientes octogenarios a
comparacion del estudio Lida et.al que su poblacién tenia 60 (+/-16) afios.

Se podria decir que la insuficiencia tricuspidea, la falla del ventriculo derecho, E/e” y PVC
son determinantes de la congestion renal, y por ende del deterioro progresivo de la
misma.

El estudio de los patrones mediante doppler venoso intrarenal como se ha demostrado
en las diferentes publicaciones fue facilmente reproducible con una sonda sectorial, los
resultados obtenidos en este estudio son similares a los de la evidencia donde no hubo
relacién con los datos de laboratorio de deterioro de la funcidn renal, como se observd
en el estudio Lida et.al. Donde realizaron un seguimiento mas prolongado de sus
pacientes, determinaron que los pacientes que hicieron falla renal fueron 18 pacientes
con flujo normal y sin eventos, pudo significar que la descongestion agresiva se asocié
con mejores resultados clinicos a pesar de falla renal durante el tratamiento para
insuficiencia cardiaca aguda.

Los diversos mecanismos conducen a una reduccion del cumplimiento venoso
intrarrenal, que puede visualizarse como el patrén de flujo venoso discontinuo, incluso
en pacientes con CVP normal o ligeramente elevada. Por lo tanto, basandose en la fuerte
relacion entre el flujo venoso intrarenal y los resultados clinicos y en la posibilidad de
relaciones multilaterales con el factor exacerbante de la IC, el IRVF puede ser un
biomarcador visual atil para estratificar a los pacientes vulnerables con Insuficiencia

cardiaca.

La utilidad del uso tecnoldgico actual va dejando precedentes en un beneficio para la
practicidad diagnostica, y permite observar en tiempo real la fisiopatologia
permitiéndonos tener mds ideas de como actuar adecuadamente.

Finalmente se pudieron demostrar los objetivos planteados, y algunos hallazgos que
comparados con los resultados de la evidencia actual, no se podria establecer una
diferencia significativa.

Recomendaciones

Se recomienda realizar el eco doppler renal en pacientes con diagnéstico de insuficiencia
cardiaca como un marcador de congestion, y seglun la evidencia nos provee de
informacién pronostica y de utilidad para valorar eficacia diurética para mejorar el



impacto en los resultados de las estrategias de descongestion renal que no
comprometen la funcién renal.

Se recomienda realizar mds estudios en una poblacidn mayor con el objetivo de evaluar
compromiso renal en pacientes con insuficiencia cardiaca, y realizar estudios
comparativos con poblaciones que tengan enfermedad crénica de mayor compromiso.

Conclusiones

Los patrones de flujo venoso intrarenal se correlacionaron fuertemente con los criterios
de framingham modificados, demostrando ser mads sensible que los otros métodos
evaluados.

La Ecografia Doppler venosa intrarenal permite la deteccidon de sobrecarga de
volumen intravascular, los patrones de flujo venoso se presentaron en relacion
directa con las manifestaciones clinicas, lo que nos indica que a mayor congestion

peor patron de flujo venoso, aun asi también se pudo observar en pacientes con

una clinica no tan florida un patron discontinuo ondulante que podriamos estimar
como un marcador de inicio precoz de congestion renal, estos datos tendrian que
estudiarse mejor en pacientes asintomaticos para determinar su uso como
marcador subclinico de congestion, podria ser util realizar estudios en
ambulatorio.

Un dato no menor del estudio es que demostré ser importante para la
implementacién clinica, ya que los patrones de flujo intrarrenal pueden ser
evaluados facilmente, de manera no invasiva, econémica y en un corto periodo

de tiempo con un sistema ecocardiografico convencional.

El filtrado glomerular no se correlaciono con el patron de venas renales pero la urea y
creatinina tuvieron una correlacién positiva baja con dicho método diagndstico, es
probable que al ser un indicador de congestion renal (etapas tempranas previo al dafio)
pueda comportarse como un marcador mas precoz de deterioro renal, tendria que
hacerse mas investigaciones a largo plazo valorando constantemente las 2 variables
para demostrar su uso en funcidn renal.

El grupo de edad mas prevalente fue de 80 a 90 afios en este estudio, hubo un grupo
considerable con miocardiopatia dilatada la mayoria de causa valvular, las
comorbilidades mas frecuentes en este grupo etario fueron las valvulopatias y
cardiopatia isquémica, las valvulopatias mas comunes fueron insuficiencia mitral e
insuficiencia tricuspidea las cuales segln el grado de mayor de severidad se relacionaron
con un peor patron de flujo venoso intrarenal, se vio una correlacién importante entre
la disfuncién diastélica y el patron de flujo venoso, al igual que con el coeficiente E/e’
gue en la mayoria de los casos fue mayor a 15.

La estancia hospitalaria fue de una media de 7,3 dias.

Un hallazgo que se pudo observar fue la relacién con el tapse y la presién sistélica de
arteria pulmonar estimada que en promedio mientras mds disfuncién de VD y mayor



PSAP predomino el patron monofasico, lo que se podria tomar como un marcador
indirecto de falla derecha, también presento una relacidn directa con respecto a PVC
estimada por mediciones de vena cava inferior, lo que nos permite confirmar uno de los
determinantes implicados en la congestion renal que se ha referido en la revision
bibliografica de esta investigacion.

En futuros estudios se podria evaluar estrategias de descongestidon guiadas por doppler
venoso intrarenal como un posible marcador de eficacia terapéutica.
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GLOSARIO

ICAD insuficiencia cardaica aguda
descompensada

ICC Insuficiencia cardiaca congestiva
ICA insuficiencia cardiaca aguda

IC insuficiencia cardiaca

RAP presion de auricula derecha

VD ventriculo derecho

TFG tasa de filtrado glomerular
IRVF flujo venoso intrarenal

VI ventriculo izquerdo

IC-FEp insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion preservada

IC-FEr insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion reducida

FEVI fraccion de eyeccion de ventriculo
izquierdo

IC-FEm insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion intermedia

HVI hipertrofia de ventriculo izquierdo

HTA hipertension arterial

DM diabetes mellitus

SRAA Sistema renina angiotensina aldosterona
SNS sistema nervioso simpatico

GC gasto cardiaco

PAM presion arterial media

RVS resistencias vasculares sistemicas

VS volumen sistolico

ECA enzima convertidora de angiotensina

ADH hormona antidiuretica

TnT toponina

cTnT troponina ultrasensible
eGC glicocalix endotelial
GAG glicosaminoglicanos

NGAL Neutrophil Gelatinase-Associated
Lipocalin

MMP9 Matrix Metallopeptidase 9 Proteins
AVP péptido natriuretico auricular

PWP presidn capilar pulmonar

WRF empeoramiento de la funcion renal
ET-1 endotelina -1

IL-6 interleucina -6

ROS oxigeno reactivo endotelial

TNF-a factor de necrosis tumoral o

NP péptidos natriuréticos

BNP Péptido natriurético tipo B

V(Cl vena cava inferior

EVLW edema intersticial o alveolar

JjVP pulsacion venosa yugular

POCUS point of care ultrasound

PSV velocidad sistdlica pico

ETE ecotransesofagico

RVSI indice de estasis venosa

VIl indice de impedancia renal

TAPSE excrusion sistdlica del anillo tricuspideo
PSAP presion sistdlica de arteria pulmonar

AKl lesion renal aguda



ANEXOS

Tabla 1 POBLACION ESTUDIADA SEGUN EDAD AGRUPADA. UAI 2019.- Estadisticos UAI 2019

EDAD
N Valido
Perdidos
Media
Error estandar de la media
Mediana
Moda
Des. Desviacion
Varianza
Asimetria
Error estandar de asimetria
Curtosis
Error estdndar de curtosis
Rango
Minimo
Madximo
Suma
Percentiles 10
20
25
30
40
50
60
70
75
80
90

50
0
73,90
2,181
77,352
75°
15,420
237,789
-,819
,337
,222
,662
63

32

95
3695
54,02¢
60,75
63,95
65,24
70,47
77,35
83,00
85,67
86,16
86,62
90,47

a. Se ha calculado a partir de datos agrupados.

b. Existen multiples modos. Se muestra el valor mas pequefio.
c. Los percentiles se calculan a partir de datos agrupados.

TABLA 1.1 POBLACION ESTUDIADA SEGUN EDAD AGRUPADA. UAI 2019.

Porcentaje

Frecuencia Porcentaje Porcentaje vélido acumulado
Vilido 31-40 2 4,0 4,0 4,0
41-50 1 2,0 2,0 6,0
51-60 6 12,0 12,0 18,0
61-70 11 22,0 22,0 40,0
71-80 7 14,0 14,0 54,0
81-90 18 36,0 36,0 90,0
91 - 100 5 10,0 10,0 100,0

Total 50 100,0 100,0

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor



TABLA 2. POBLACION ESTUDIADA SEGUN SEXO. UAI - 2019.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido FEMENINO 27 54,0 54,0 54,0
MASCULINO 23 46,0 46,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

TABLA 3. POBLACION ESTUDIADA SEGUN DIAS DE INTERNACION. UAI - 2019.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado

Vilido 2 4 8,0 8,0 8,0
3 7 14,0 14,0 22,0
4 6 12,0 12,0 34,0
5 5 10,0 10,0 44,0
6 8 16,0 16,0 60,0
7 6 12,0 12,0 72,0
8 2 4,0 4,0 76,0
9 1 2,0 2,0 78,0
10 3 6,0 6,0 84,0
11 1 2,0 2,0 86,0
12 1 2,0 2,0 88,0
15 1 2,0 2,0 90,0
16 1 2,0 2,0 92,0
19 1 2,0 2,0 94,0
21 1 2,0 2,0 96,0
25 1 2,0 2,0 98,0
28 1 2,0 2,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Tabla 4 POBLACION ESTUDIADA SEGUN DIAS INTERNACION (Agrupada) UAI 2019

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido 2-10 42 84,0 84,0 84,0
11-19 5 10,0 10,0 94,0
20-28 3 6,0 6,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Causas de descompensacion de insuficiencia cardiaca

Tabla5. TRANSGRESION ALIMENTARIA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 39 78,0 78,0 78,0
S| 11 22,0 22,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor



Tabla 6. INCUMPLIMIENTO AL TRATAMIENTO

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 39 78,0 78,0 78,0
S| 11 22,0 22,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Fuente: encuesta del autor

Tabla 7. ARRITMIAS

Realizado por el autor

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 43 86,0 86,0 86,0
S| 7 14,0 14,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor

Tabla 8.INFECCIONES

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 36 72,0 72,0 72,0
S| 14 28,0 28,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor

Tabla 9. SINDROME CORONARIO AGUDO

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 42 84,0 84,0 84,0
S| 8 16,0 16,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor

Tabla 10. HIPERTENSION ARTERIAL

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NO 42 84,0 84,0 84,0
S| 8 16,0 16,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor



COOMORBILIDADES

Tabla 11 VALVULOPATIAS

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 6 12,0 12,0 12,0
S| 44 88,0 88,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Tabla 12 HIPERTENSION ARTERIAL

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 14 28,0 28,0 28,0
S| 36 72,0 72,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Tabla 13 DIABETES

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NO 36 72,0 72,0 72,0
S| 14 28,0 28,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Tabla 14 DISLIPIDEMIA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NO 35 70,0 70,0 70,0
Sl 15 30,0 30,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Tabla 15 TABAQUISMO
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NO 17 34,0 34,0 34,0
S| 12 24,0 24,0 58,0
EXTABAQUISTA 21 42,0 42,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 16 IAM
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NO 38 76,0 76,0 76,0
Sl 12 24,0 24,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor



Tabla 17 ANGINA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 39 78,0 78,0 78,0
S| 11 22,0 22,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Tabla 18 FIBRILACION AURICULAR

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 27 54,0 54,0 54,0
S| 23 46,0 46,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Tabla 19 NEOPLASIA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 41 82,0 82,0 82,0
S| 9 18,0 18,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 20 EPOC
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 42 84,0 84,0 84,0
S| 8 16,0 16,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Tabla 21 HIPOTIROIDISMO

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 42 84,0 84,0 84,0
S| 8 16,0 16,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Tabla 22 MCPD
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 36 72,0 72,0 72,0
S| 14 28,0 28,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor



Tabla 23 QUIMIOTERAPIA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NO 45 90,0 90,0 90,0
Sl 5 10,0 10,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Fuente: encuesta del autor
Tabla 24 ENF VASCULAR PERIFERICA

Realizado por el autor

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 43 86,0 86,0 86,0
S| 7 14,0 14,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 25 ACV
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 47 94,0 94,0 94,0
S| 3 6,0 6,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Fuente: encuesta del autor

Tabla 26 ENFERMEDAD CORONARIA

Realizado por el autor

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 30 60,0 60,0 60,0
S| 20 40,0 40,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Fuente: encuesta del autor

ECOCARDIOGRAFIA

Realizado por el autor

Tabla 27 DISFUNCION SISTOLICA SEGUN POBLACION UAI 2019

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NORMAL 18 36,0 36,0 36,0
LEVE 2 4,0 4,0 4,0
MODERADA 12 24,0 24,0 60,0
SEVERA 18 26,0 26,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor



Tabla 28 VALORES DE DDVIV EN POBLACION ESTUDIADA (DATOS ESTADISTICOS) UAI 2019

DDVI
N Valido 50
Perdidos 0
Media 52,94
Error estandar de la media 1,350
Mediana 53,50
Moda 482
Desv. Desviacidn 9,546
Varianza 91,119
Asimetria ,348
Error estandar de asimetria ,337
Curtosis ,583
Error estandar de curtosis ,662
Rango 47
Minimo 35
Méximo 82
Suma 2647
Percentiles 25 46,75
50 53,50
75 58,50
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 28.1 VALORES DE DDVIV EN POBLACION ESTUDIADA UAI 2019
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje vélido acumulado
Valido 35 2 4,0 4,0 4,0
37 1 2,0 2,0 6,0
38 1 2,0 2,0 8,0
40 1 2,0 2,0 10,0
41 1 2,0 2,0 12,0
42 1 2,0 2,0 14,0
43 1 2,0 2,0 16,0
45 2 4,0 4,0 20,0
46 2 4,0 4,0 24,0
47 3 6,0 6,0 30,0
48 4 8,0 8,0 38,0
49 2 4,0 4,0 42,0
52 1 2,0 2,0 44,0
53 3 6,0 6,0 50,0
54 1 2,0 2,0 52,0
55 3 6,0 6,0 58,0
56 3 6,0 6,0 64,0
57 4 8,0 8,0 72,0
58 2 4,0 4,0 76,0
60 2 4,0 4,0 80,0
61 3 6,0 6,0 86,0
63 2 4,0 4,0 90,0
66 1 2,0 2,0 92,0
67 2 4,0 4,0 96,0
70 1 2,0 2,0 98,0
82 1 2,0 2,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor



Tabla. 29 E/é

Frecuencia Porcentaje Porcentaje vélido Porcentaje
acumulado
<8 9 18,0 18,0 18,0
. 8-15 17 34,0 34,0 52,0
Valido
> 15 24 48,0 48,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor

Tabla 30. DISFUNCION DIASTOLICA

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
Valido NORMAL 1 2,0 2,0 2,0
GRADO 1 6 12,0 12,0 14,0
GRADO 2 25 50,0 50,0 64,0
GRADO 3 18 36,0 36,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 31 Insuficiencia mitral
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NO 16 32,0 32,0 32,0
LEVE 15 30,0 30,0 62,0
MODERADA 13 26,0 26,0 88,0
SEVERA 6 12,0 12,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 32 Insuficiencia tricuspidea
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NO 17 34,0 34,0 34,0
LEVE 9 18,0 18,0 52,0
MODERADA 19 38,0 38,0 90,0
SEVERA 5 10,0 10,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 33 EAO
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NO 43 86,0 86,0 86,0
MODERADA 2 4,0 4,0 90,0
SEVERA 5 10,0 10,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 34 IAO
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NO 37 74,0 74,0 74,0
LEVE 6 12,0 12,0 86,0
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MODERADA 5 10,0 10,0 96,0
SEVERA 2 4,0 4,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 35 Valor de TAPSE obtenido en la poblacion estudiada
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido 11 4 8,0 8,0 8,0
13 2 4,0 4,0 12,0
14 2 4,0 4,0 16,0
15 3 6,0 6,0 22,0
16 3 6,0 6,0 28,0
17 1 2,0 2,0 30,0
18 5 10,0 10,0 40,0
19 4 8,0 8,0 48,0
20 4 8,0 8,0 56,0
21 4 8,0 8,0 64,0
22 5 10,0 10,0 74,0
23 2 4,0 4,0 78,0
24 3 6,0 6,0 84,0
25 6 12,0 12,0 96,0
30 1 2,0 2,0 98,0
32 1 2,0 2,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 36 Presion sistélica pulmonar estimada en el grupo de estudio.
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje vélido acumulado
Vilido 21 1 2,0 3,1 3,1
30 1 2,0 3,1 6,3
32 1 2,0 3,1 3,1
35 3 6,0 9,4 15,6
37 1 2,0 3,1 18,8
38 1 2,0 3,1 21,9
39 1 2,0 3,1 25,0
40 4 8,0 12,5 37,5
42 1 2,0 3,1 40,6
44 1 2,0 3,1 43,8
45 3 6,0 9,4 53,1
46 1 2,0 3,1 56,3
48 2 4,0 6,3 62,5
49 1 2,0 3,1 65,6
50 2 4,0 6,3 71,9
52 2 4,0 6,3 78,1
60 2 4,0 6,3 84,4
63 1 2,0 3,1 87,5
64 1 2,0 3,1 90,6
70 2 4,0 6,3 96,9
80 1 2,0 3,1 100,0
Total 33 66,0 100,0
Perdidos Sistema 17 34,0
Total 50 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 37 Frecuencia y grado de PSAP ESTIMADA
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje vélido acumulado
Valido NO 20 40,0 40,0 40,0
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LEVE 9 18,0 18,0 92,0
MODERADO 14 28,0 28,0 28,0
SEVERO 7 14,0 14,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 38 Score de Framinghan vs Sexo
SEXO
FEMENI MASCULIN
NO 0] Total
FRAMINGHAM_OVARO N Recuento 3 0 3
0003 O %dentrode 100,0% 0,0% 100,0
FRAMINGHAM_OVARO %
0003
SI  Recuento 24 23 47
% dentro de 51,1% 48,9% 100,0
FRAMINGHAM_OVARO %
0003
Total Recuento 27 23 50
% dentro de 54,0% 46,0% 100,0
FRAMINGHAM_OVARO %
0003
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 39 Patron de flujo venoso intrarenal en relacién a VCl y PVC estimada.
Vena Renal |
Discontin  Bifasic Monof | Total
Normal .
uo o asico
Colapso Recuento 0 2 5 15 22
menos del o 15 0,00%  4,00% 10,00% 30,00%
VCl mayor 50% ’ , ) , 44%
21 Colapso Recuento 1 7 11 19
21012 del pycs 2,00% 14,00% 22,00% oo
Recuento 8 8
Colapsa
menos del PVC8 16,00% 16%
VCI menor
51 50%
Recuento 1 1
Colapsa
mas del PVC3 2,00%
50% 2%
Total Recuento 1 3 20 26| 100%
2,00% 6,00% 40,00% 52,00%
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 40 Poblacién con COMETAS PULMONARES
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido NO 4 8,0 8,0 8,0
S| 46 92,0 92,0 100,0
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Total 50 100,0

100,0

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor

Tabla 41 NUMERO COMETAS

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado

Vilido 0 1 2,0 2,0 2,0
5 1 2,0 2,0 4,0
6 2 4,0 4,0 8,0
7 1 2,0 2,0 10,0
8 2 4,0 4,0 14,0
10 2 4,0 4,0 18,0
14 2 4,0 4,0 22,0
15 5 10,0 10,0 32,0
16 6 12,0 12,0 44,0
17 2 4,0 4,0 48,0
18 7 14,0 14,0 62,0
19 2 4,0 4,0 66,0
20 1 2,0 2,0 68,0
21 3 6,0 6,0 74,0
22 7 14,0 14,0 88,0
23 1 2,0 2,0 90,0
24 3 6,0 6,0 96,0
26 1 2,0 2,0 98,0
38 1 2,0 2,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor

Tabla 42 CANTIDAD DE NUMERO COMETAS POR FRECUENCIA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vilido <=8 7 14,0 14,0 14,0
9-16 15 30,0 30,0 44,0
17 -24 26 52,0 52,0 96,0
25+ 2 4,0 4,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

43 NUMERO DE CASOS SEGUN EL PATRON DE FLUJO DE VENAS INTRARENALES

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NORMAL 1 2,0 2,0 2,0
DISCONTINUO 3 6,0 6,0 8,0
BIFASICO 23 46,0 46,0 54,0
MONOFASICO 23 46,0 46,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

44 NUMERO DE CASOS SEGUNE EL PATRON DE FLUJO VENOSO INTRARENAL CON RESPECTO AL SEXO

SEXO
FEMENINO MASCULINO Total
VR_INGRESO NORMAL Recuento 0 1 1
% dentro de VR_INGRESO 0,0% 100,0% 100,0%
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DISCONTINUO Recuento 2 1 3
% dentro de VR_INGRESO 66,7% 33,3% 100,0%
BIFASICO Recuento 17 6 23
% dentro de VR_INGRESO 73,9% 26,1% 100,0%
MONOFASICO Recuento 8 15 23
% dentro de VR_INGRESO 34,8% 65,2% 100,0%
Total Recuento 27 23 50
% dentro de VR_INGRESO 54,0% 46,0% 100,0%
CHI2=8,459. P=0,037
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 45 Patron de flujo de vena intrarenal segun grupo etario
EDAD (Agrupada)
31- 41- 51- 61 - 71 - 81 - 91 -
40 50 60 70 80 90 100 Total
VR_INGRES NORMAL Recuento 0 0 0 0 0 0 1 1
0 %dentrode 0,0 0,0 0,0% 0,0% 00% 00% 1000 100,0
VR_INGRES % % % %
(0]
DISCONTINU Recuento 0 0 0 1 0 1 1 3
6] %dentrode 0,0 0,0 0,0% 33,3 00% 333 333% 100,0
VR_INGRES % % % % %
(0]
BIFASICO Recuento 2 1 1 3 5 9 2 23
%dentrode 87 4,3 4,3% 130 21,7 39,1 87% 100,0
VR_INGRES % % % % % %
(0]
MONOFASIC Recuento 0 0 5 7 2 8 1 23
0 %dentrode 0,0 00 21,7 304 87% 348 4,3% 100,0
VR_INGRES % % % % % %
(0]
Total Recuento 2 1 6 11 7 18 5 50
%dentrode 4,0 2,0 12,0 220 140 360 10,0% 100,0
VR_INGRES % % % % % % %
(0]
CORRELACIONES
Tabla 46 CORRELACION DE E/é con patron venoso de flujo intrarenal
(Pearson)
VR_INGRESO EeVe7
VR_INGRESO Correlacién de Pearson 1 ,525™
Sig. (bilateral) ,000
N 50 50
EeV67 Correlacién de Pearson ,525™ 1
Sig. (bilateral) ,000
N 50 50
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**_La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).

Tabla 47 CORRELACION DE E/é con patron venoso de flujo intrarenal (Spearman)

VR_INGRESO EeVe7
Rho de Spearman VR_INGRESO Coeficiente de correlacién 1,000 ,550™"
Sig. (bilateral) . ,000
N 50 50
EeV67 Coeficiente de correlacién ,550™ 1,000
Sig. (bilateral) ,000 .
N 50 50
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
**_ La correlacidn es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).
VENA RENAL Y TAPSE
Tabla 48 Correlacion del patron de flujo venoso intrarenal con TAPSE mediante
Pearson
VR_INGRESO TAPSEV61
Vena intrarenal  Correlacién de Pearson 1 -,480"
Sig. (bilateral) ,000
N 50 50
TAPSEV61 Correlacién de Pearson -,480" 1
Sig. (bilateral) ,000
N 50 50
**_La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 49 Correlacién del patron de flujo venoso intrarenal con TAPSE mediante Spearman
VR_INGRESO TAPSEV61
Rho de Spearman VR_INGRESO Coeficiente de correlacién 1,000 -,569™"
Sig. (bilateral) . ,000
N 50 50
TAPSEV61 Coeficiente de correlacién -,569"" 1,000
Sig. (bilateral) ,000 .
N 50 50

**_La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor

VENA INTRARENAL Y COMETAS PULMONARES
Tabla 50 Correlacion de Vena intrarenal con cola de cometas pulmonares mediante Spearman.

Vena COMETAS
intrarenal PULMONARES

Rho de Spearman VR_O Coeficiente de correlacion 1,000 ,093
Sig. (bilateral) . ,518

N 50 50

COMETASS_PULMONARES_IN Coeficiente de correlacion ,093 1,000

GRESOV78 Sig. (bilateral) ,518 .

N 50 50

Fuente: encuesta del autor

CORRELACION DE PEARSON Y SPEARMAN FRAMINGHAN, VENA RENAL, COMETAS, VCI, E/e.

Realizado por el autor
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Estadisticos descriptivos

Media Desv. Desviacion N
Vena intrarenal ,86 ,351 50
VC_INSPIRATORIA_INGRESO ,54 ,503 50
COMETASS_PULMONARES_IN ,92 ,274 50
GRESOV78
EeV67 2,30 ,763 50
FRAMINGHAM_MODIFICADO 4,61 1,540 50

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor

Tabla 51 Correlaciones entre score Framinghan y Vena intrarenal, Vena cava inferior, Cometas pulmonares, E/é
mediante Pearson

Vena
intraren COMETAS FRAMINGHAM _
al VCl PULMONARES E/e’ MODIFICADO
VENAS RENALES Correlacién de 1 ,322° ,093 ,389™ , 710"
(PATRON DOPPLER) Pearson
Sig. (bilateral) ,023 ,518 ,005 ,000
N 50 50 50 50 50
VENA CAVA INFERIOR  Correlacién de ,322° 1 ,024 ,367" ,343"
Pearson
Sig. (bilateral) ,023 ,870 ,009 ,015
N 50 50 50 50 50
COMETAS Correlacién de ,093 ,024 1 117 ,384™
PULMONARES Pearson
Sig. (bilateral) ,518 ,870 ,418 ,006
N 50 50 50 50 50
EeV67 Correlacién de ,389"" ,367" 117 1 ;3717
Pearson
Sig. (bilateral) ,005 ,009 ,418 ,008
N 50 50 50 50 50
FRAMINGHAM_MODI Correlacién de ,710™ ,343" ,384" ,3717 1
FICADO Pearson
Sig. (bilateral) ,000 ,015 ,006 ,008
N 50 50 50 50 50

*. La correlacidn es significativa en el nivel 0,05 (bilateral).
**_ La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor

Tabla 52 Correlaciones entre score Framinghan y Vena intrarenal, Vena cava inferior, Cometas pulmonares, E/é mediante

Spearman
VENA CAVA
VR_ INFERIOR COMETAS FRAMINGHAM
(6] INSPIRATORIA PULMONARES E/e’ MODIFICADO
Rho de VENAS RENALES  Coeficiente de 1,00 ,322" ,093 365" ,588""
Spearman (PATRON correlacion 0
DOPPLER) Sig. (bilateral) . ,023 ,518  ,009 ,000
N 50 50 50 50 50
VENA CAVA Coeficiente de 322" 1,000 ,024 363" 411"
INSPIRATORIA correlacion
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Sig. (bilateral) ,023 : 870 010 ,003
N 50 50 50 50 50
COMETAS Coeficiente de ,093 ,024 1,000 ,083 ,332"
PULMONARES correlacion
Sig. (bilateral) ,518 ,870 . ,565 ,018
N 50 50 50 50 50
E/E". Coeficiente de ,365" ,363™ ,083 1,000 ,367"
correlacién '
Sig. (bilateral) ,009 ,010 ,565 . ,009
N 50 50 50 50 50
FRAMINGHAMM Coeficiente de ,588" ,411" 332" 367" 1,000
ODIFICADO correlacion *
Sig. (bilateral) ,000 ,003 ,018 ,009 .
N 50 50 50 50 50
*. La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (bilateral).
**_ La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
CORRELACION VENA RENAL, UREAL CREATININA Y FGL (MDRD).
Estadisticos descriptivos
Media Desv. Desviacion N
VR_INGRESO 2,36 ,693 50
VR2 1,38 ,635 50
UREMIA 50,52 25,234 50
CREATININA 1,0722 ,37423 50
FGL 66,6980 24,83434 50

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor

Tabla 53 Correlaciones entre Vena intrarenal, Urea, Creatinina, filtrado glomerular mediante Pearson.

VR_INGRESO UREMIA CREATININA FGL
VR_INGRESO Correlacion de Pearson 1 ,308" ,206 -,076
Sig. (bilateral) ,030 ,151 ,602
N 50 50 50 50
UREMIA Correlacién de Pearson ,308" 1 738" -,591™"
Sig. (bilateral) ,030 ,000 ,000
N 50 50 50 50
CREATININA Correlacién de Pearson ,206 ,738" 1 -,790"
Sig. (bilateral) ,151 ,000 ,000
N 50 50 50 50
FGL Correlacién de Pearson -,076 -,591" -, 790" 1
Sig. (bilateral) ,602 ,000 ,000
N 50 50 50 50
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Tabla 54 Correlaciones entre Vena intrarenal, Urea, Creatinina, filtrado glomerular mediante Pearson.
VR_INGRESO UREMIA CREATININA FGL
Rho de VR_INGRESO Coeficiente de 1,000 ,331° ,274  -,165
Spearman correlacion
Sig. (bilateral) . ,019 ,054 ,253
N 50 50 50 50
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*

*x

UREMIA Coeficiente de ,331 1,000 ,790™  -,789"
correlacion
Sig. (bilateral) ,019 . ,000 ,000
N 50 50 50 50
CREATININA Coeficiente de ,274 ,790° 1,000 -,887"
correlacién
Sig. (bilateral) ,054 ,000 . ,000
N 50 50 50 50
FGL Coeficiente de -,165 -, 789" -,887"" 1,000
correlacion
Sig. (bilateral) ,253 ,000 ,000 .
N 50 50 50 50

Fuente: encuesta del autor

Realizado por el autor

Anexo 2 Tablas de interpretacion de valores de Coeficiente de Pearson y Spearman

Interpretacidén del coeficiente de Pearson

Megativa perfecta.
Megativa muy fuerte.
Megativa considerable.
Negativa media.
Megativa débil.
Muy débil.

-1.00
-0.90
-0.75
-0.50
-0.25
-0.10
Q.00
0.10
o.25
.50
0.75
o.go0
1.00

Anexo 3 Graficas

Mo existe correlacion alguna.

Muy débil.
Positiva débil
Positiva media.
Positiva considerable.
Positiva muy fuerte
Positiva perfecta.

Grafico 1 Poblacién estudiada seguin edad

Porcentaje

GRAFICO 1. POBLACION ESTUDIADA, SEGUN EDAD (Agrupada). UAI - 2019.

31-40

41 -50

61 -70
EDAD (Agrupada)

51 -60

Fuente: encuesta del autor

91 - 100

71-80 81 -90

Interpretacion del coeficlente de
correlacion de Spearman.

Valor de Significado
rho
-1 Correlacién negativa grande v perfecta

0.0 a -0.04
0.7 & =080
0.4 a -0.60
0.2 a -0.39
0,01 a 0,19
0
0.01 a 0.19
0.2 a0.39
0.4 a 0.GD
0.7 a 0.89
0.9 a 0.99
1

Realizado por el autor
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Correlaciin negativa muy alta

Correlacion negativa alta

Correlaciin negativa moderada

Correlacion negativa baja
Correlaciin negativa muy baja

Correlacion nula

Correlacidn positiva muy baja
Correlacion positiva haja

Correlacidn positiva moderada
Correlacion positiva alta

Correlacién positiva muy alta

Correlaciin positiva grande v perfecta



Grafico 2 Poblacion estudiada segtin sexo

GRAFICO 2. POBLACION ESTUDIADA, SEGUN SEXO. UAI - 2019.

60
50
40
2
]
=
§ 30
g
20
10
’ FEMENINO MASCULINO
SEXO
Fuente: Datos Recolectados de encuesta. Realizado por: el Autor.
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafico 3 Poblacion segtin dias internacion

GRAFICO 3. POBLACION ESTUDIADA, SEGUN DIAS DE INTERNACION. UAI - 2019.

Porcentaje

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 15 16 19 21 25 28
DIAS_INTERNACION

Fuente: Datos Recolectados en Encuestas. Realizado por: el Autor.

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafico 4 Poblacion estudiada segun factor desencadenante

GRAFICO 4. POBLACION ESTUDIADA,|SEGUN FACTOR DESCENCADENANTE DE [H TRANSGRESION_ALIMENTARIA
04 FALLA CARDIACA Y SEXO. UAI - 2019. B INCUMPLIMIENTO_TRATAMIENTO
| ARRITMIAS
[HINFECCIONES
Bsca

WHTA

Media

FEMENINO MASCULINO
SEXO

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 5 Grados de disfuncidon sistdlica en poblacion estudiada.
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DISFUNCION_SISTOLICAV65

Porcentaje

NORMAL LEVE MODERADA SEVERA
DISFUNCION_SISTOLICAV6S

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 6 Valores de E/é que presento la poblacién estudiada

Porcentaje

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 7 Grados de disfuncion diastdlica que presento la poblacion estudiada.

DISFUNCION_DIASTOLICAV66

Porcentaje

NORMAL GRADO 1 GRADO 2
DISFUNCION_DIASTOLICAV66

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

VALVULOPATIAS

Grafica 7 Frecuencia y grado de Insuficiencia mitral presente en la poblacion estudiada
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IMV73

Porcentaje

NO LEVE MODERADA SEVERA
IMV73

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 8 Frecuencia y grado de insuficiencia tricuspidea presente en la poblacion estudiada

1Tv74

Porcentaje

NO LEVE MODERADA SEVERA
174

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 9 Frecuencia y grado de Insuficiencia aortica presente en la poblacién estudiada

1A0V71

Porcentaje

NO LEVE MODERADA SEVERA
IA0OV71

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 10 Frecuencia y grado de Estenosis aortica presente en la poblacién estudiada
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EAOV70

Porcentaje

NO MODERADA SEVERA
EAOV70
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafico 12 Valores del TAPSE en poblacidon estudiada

TAPSEV61

Porcentaje

1 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 30 32
TAPSEV61

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 13 Correlacion del patron de flujo venoso intrarenal con TAPSE mediante Spearman

11 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 30 32
TAPSEV6E1

VR_INGRESO

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 14. Tipo de patron venoso intrarenal segtin la Severidad de PSAP estimada
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30
25 21]
20 14
15 3 1 9
10 67 54 3
5 1 I 1 I 12 I 12
0 -l — -— l — |
total severo moderado leve normal
H normal 1 1
M discontinuo 3 1 2
M bifasico 8 1 2
monofasico 21 6 11 4
M Total 33 7 14 9 3
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 15 Tipo de patron venoso intrarenal segun diametro y colapso de vena cava y PVC

estimada
50
50
40
26
%0 20 221
20 1
578
10 01l 1 2 1 3
0 ——y - O ™
notmal discontinuo  bifasico monofasico total

HVCI>21/< 50% =PVC 15mmHg m VCI>21/>50% =PVC 8mmHg
B VCI< 21/< 50% =PVC 8 mmHg m VCI< 21/>50% =PVC 3 mmHg

H Total

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor
Grafica 16 Presencia de cometas pulmonares en poblacién estudiada

COMETASS_PULMONARES_INGRESOV78

Porcentaje

NO Sl
COMETASS_PULMONARES_INGRESOV78

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 17 Numero de cometas pulmonares por porcentaje de poblacion estudiada
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NUMERO_COMETAS_INGRESOV79 (Agrupada)

60
50
40
)
g
s
g 30
£
20
10
0
<=8 9-16 17 - 24 25+
NUMERO_COMETAS_INGRESOV79 (Agrupada)
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 18 Frecuencia y tipo de patron de flujo intravenoso renal presente en la poblacion
estudiada

VR_INGRESO

Porcentaje

NORMAL DISCONTINUO BIFASICO MONOFASICO
VR_INGRESO

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 19 Frecuencia y tipo de Patron de flujo venoso intrarenal presente segun el sexo.

Griéfico de barras
SEXO

[E FEMENINO
[ MASCULINO

Recuento

NORMAL DISCONTINUO BIFASICO MONOFASICO
VR_INGRESO

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 20 Patron de flujo venoso intrarenal presente segun el grupo etario.



Grafico de barras

EDAD
(Agrupada)
E31-40
W41-50
W51 - 60
8 He1-70
071- 80
Hs1- 90
0o - 100

Recuento

NORMAL DISCONTINUO BIFASICO MONOFASICO
VR_INGRESO

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 21 Presentacion de patron de flujo venoso segun el valor de Score de Framinghan
modificado

Griéfico de barras

10 FRAMINGHAM_MODIFICADO
o1
m
B
@3
8 04
|4
as
=3
g . @7
c
3
&
.
2
’ NORMAL DISCONTINUO BIFASICO MONOFASICO
VR_INGRESO
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 22 Correlacion de score Framinghan vs patron anormal presente o no de flujo de venas intrarenales.

Diagrama de cajas Simple de VR_O por FRAMINGHAM_OVAR00003

1 —

302 928
NO Si
FRAMINGHAM_0OVAR00003

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

GRAFICA 23. CORRELACION SCORE DE FRAMINGHAN CON patron de VENAS INTRARENALES.
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Diagrama de cajas Simple de VR_INGRESO por FRAMINGHAM_MODIFICADO

~

VR_INGRESO

1 2 3 3 4 4 5 6 7
FRAMINGHAM_MODIFICADO

Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Grafica 24 E/é correlacion con venas intrarenales

Diagrama de cajas Simple de VR_INGRESO por EeV67

40
N *14 31*504?
g > — —_—
=
(€]
z
1]
g
28 9 2
1 - 1e3
o 30
<8 8-15 > 15
EeVe?7
Fuente: encuesta del autor Realizado por el autor

Anexo 3 Fichas para recoleccion de datos
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HOSPITAL UNIVERSITARIO UAI
EVALUACION DE PACIENTES COM INSUFICIEMCIA CARDIACA.

DATOS PERSONALES

WO BRE o ereneeonsemnrmnd EE A oo | DM TELEEQME oo
EDAD: {afics] | PESO: [Kgl | TALLA: fm} | SEXO: Moum  Eomoeos HICL
AMNTECEDENTES
DIABETES: TABACUIEMO: AR ERPCCE
HTA: DISLIPIDERAIA: OBESICAD: OTRO; cual?
DATOS CLIMICOS
i FEE Yugular 3 452 3 /3 3/3
rReflujoH-y | 31 [] | nNO[] Edema Medll +i4 44 Disnea de esfuerzo | 51 [ | MO ]
DPN s [ ne[] +++/d | +++/d | Sacedad precoz s Olwe O
R3 EN N NO [[] Hepatomagaliz 2 MO [[] | Aumentode=Zkg | 51 []| NO []
Crepitantes | 51 [ | | NO[] Ortopnza si ] [no [ | otres: cual?,
CLASE FUMNCIONAL MYHA AL INGRESO
nyHa1[] HYHA | | HYHA Il O myHA N [
FLUIO VENOSO REMAL , DIAMETRO DE VENA CAVA Y RELACION Efe’ tricuspiden

patran de flujo rensl e L il

Continug: Widmay

e y > YY Yy ¥

Bifasica: s S (R - — S

Muonofasico:

DIAMETRO DE WVENA

ES Infarior Vema Ca

CAVA: s a Carvin e g

Di: e —

Inageaton cotazas
calzpso; =t g e
]
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"IOSPITAI. UNIVERSITARIO UAI
EVALUACION DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA: “LINEAS B DE KERLEY ECOGRAFICAS",

NOMBRE: ... FECHA: oo | DNEooooee, TELEFONO: oo

EDAD: (anos;] PESO: [¥g) [TALLA. (m] sexo; M_.. Fo.. ]HCL: ,,,,,,,,,,,,,,
LD

DIABETES: TABAQUISMO: LAM: EPOC:

HTA: DISLIPIDEMIA: OBESIDAD: OTRO, Cual?

TA FC Yugular 2 452 1/3 2/3 3/3
Reflujo B-Y | 3 [ | No[J| Edema mnvm +/4 ++/4 Disnea de esfuerzo | 51 [J[NO

DPN S [Ne[] +++/4 | ++++/4 | Sacedad precoz S [JINC [
R3 S [ | NC[7)| Hepatomeszalia si[] [wno [ |Aumentode>2Kz |5l [M| NO [1]
Crepitantes | Sl [] | NO[]| Ortopnea SI[J |NO [J | Oeros: Cual?

CLASE FUNCIONAL NYHA AL INGRESO
NYHA 1L NYHA I O NYHA I O NYHAWY [

RADIOGRAFIA DE TORAX AL INGRESO

ICT »0.5 s ~no_[ Uineas B de Karley (Bl SI_LI NO_[]
Redistribucion vascular s [ no_[] Derrame Pleursl s_] NO

ECO PULMONAR
X - i
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