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Descongestión durante la Insuficiencia 
Cardíaca Aguda: importancia y 

monitorización

FRANCO APPIANI1

Monitoring decongestion in acute heart  
failure

Persistent congestion following an episode of acute heart failure is associated 
with higher morbidity and mortality. Monitoring diuretic therapy is essential to 
guide effective decongestion before patient discharge. Unfortunately, there are no 
markers which can predict on their own, the exact point in which euvolemia is 
achieved. Cardiothoracic and extra thoracic ultrasound are other tools to con-
sider when evaluating hemodynamic and interstitial components of congestion. 
However, the question of which and how many parameters must be used for this 
purpose, is still unanswered.
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Tras un episodio de Insuficiencia Cardíaca 
Aguda (ICA) aquellos pacientes dados 
de alta con congestión residual tienen el 

doble de riesgo de rehospitalización o muerte1. 
Por esta razón, asegurar una adecuada descon-
gestión es crucial durante la descompensación. 
A continuación comentaré algunas bases sobre la 
congestión y cuales son los recursos para dirigir 
el tratamiento depletivo, con énfasis en la moni-
torización ecográfica.

Definición de congestión

Congestión se define como la expansión de 
volumen extracelular (alojado en compartimiento 
intravascular e intersticial) a consecuencia de un 
aumento de presiones de llenado1.

Su patogenia puede dividirse en dos procesos2:
1. Congestión hemodinámica: o congestión 

intravascular, depende del aumento de presiones 
de llenado en cavidades cardiacas derechas y/o 
izquierdas. Este fenomeno es generado por la 

activación de sistemas neurohumorales que se 
manifiestan de dos formas: Aumento del volu-
men plasmático total (VPT) tras una reabsorción 
excesiva hidrosalina, y la redistribución compar-
timental, principalmente, por venocontricción 
esplacnica1-3. La terapia depletiva compensa el 
aumento de VPT, no obstante si el fenómeno de 
redistribución de volumen comanda la descom-
pensación, esta terapia puede inducir una caída 
deletérea del gasto cardiaco (GC)4.

2. Congestión intersticial: Es el desenlace final 
clínicamente manifiesto de un estado de conges-
tión hemodinámica persistente e inadvertido5. En 
este proceso participa el desbalance entre liquido 
intersticial y capilar, regido por la ecuación de 
Starling y otros factores como la inestabilidad de 
glicosaminoglicanos en el intersticio, trastornos en 
el drenaje linfático y aumento de permeabilidad 
vascular. En conjunto determinan la expansión de 
liquido intersticial generando edema periférico, 
derrame pleural y congestión de parénquimas 
(pulmonar, intestinal, hepático y renal)2,3.
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Se hace necesario entonces depender de una 
monitorización que integre el componente he-
modinámico (derecho e izquierdo) e intersticial 
durante la descongestión, que sea dinámico y 
permita detener el tratamiento depletivo cuando 
estemos cercanos a la euvolemia. 

Propósito del tratamiento depletivo y  
su monitorización clínica

Si bien, la descarga de cavidades y el proceso de 
descongestión conlleva múltiples intervenciones 
en la ICA (pe: tratamiento de su causa, inotrópi-
cos, asistencia circulatoria mecánica, entre otros), 
es común el uso de terapia depletiva dado que 
90% se presenta con un aumento del VPT o con 
grados variables de congestión intersticial (patrón 
“húmedo” según perfil de descompensación)6-8.

Una vez iniciado el proceso de descongestión 
con diuréticos o ultrafiltración, habrá que decidir 
en que punto detenerse. Como ya comentamos, 
una depleción insuficiente resulta en congestión 
persistente y mal pronóstico, y por otro lado, una 
depleción exagerada resulta en caída del gasto 
cardiaco con deterioro de la perfusión regional. 
Determinar el punto de euvolemia (estado de 
normalidad o equilibrio de volumen extracelular) 
y descongestión apropiada, es complejo. 

Los síntomas y examen físico son parámetros 
frecuentemente utilizados en la practica médica 
para guiar la interrupción del tratamiento deple-
tivo, y asimismo, grandes estudios en ICA utilizan 
parámetros clínicos para definir el éxito de cierta 
intervención. Un subanálisis del estudio EVEREST 
(The Efficacy of Vasopressin Antagonism in Heart 

Failure Outcome Study With Tolvaptam) evaluó 
el pronóstico posthospitalario según un puntaje 
clínico de congestión (Tabla 1). Si bien todos los 
pacientes, incluso los con puntaje de cero, tuvie-
ron una alta incidencia de rehospitalizaciones, los 
resultados fueron peores en aquellos dados de alta 
con congestión residual. En el grupo con puntaje 
EVEREST 0 el porcentaje de rehospitalización y 
mortalidad a 6 meses fue de 37% y 26%, en com-
paración a 59% y 39% en aquellos con puntaje de 3 
o más9. Sus autores concluyen que probablemente 
la alta incidencia de rehospitalización, incluso 
en aquellos clínicamente euvolemicos, se deba a 
congestión residual subclínica.

Una situación similar ocurre en un análisis 
post hoc de los estudios DOSE (Diuretic Opti-
mization Strategies Evaluation) y CARRESS-HF 
(Cardiorenal Rescue Study in Acute Descompen-
sated Heart Failure). Posterior a la intervención, 
solo 52% de los casos fueron dados de alta sin 
congestión (basado en un puntaje clínico que 
integra ortopnea y edema). De estos, un tercio 
permaneció libre de congestión a los 60 días10. El 
evento de “recongestión” determina una mayor 
tasa de rehospitalización (31% vs. 68%) y mor-
talidad (9% vs. 28%) a 6 meses11. Los autores 
concluyen que de no haber un método efectivo 
en evitar la recongestión posterior al egreso, será 
difícil demostrar desenlaces positivos en este tipo 
de estudios. Pero, tal vez esta “recongestión” no 
dependa exclusivamente de factores posterior al 
alta, sino mas bien corresponda a una depleción 
insuficiente durante la hospitalización.

Estos son algunos ejemplos que revelan la im-
portancia de no dejar el proceso de descongestión 
sujeto exclusivamente a parámetros clínicos.
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Tabla 1. Score clínico de congestión. Estudio EVEREST9

Síntomas/ Signos 0 1 2 3

Disnea Ausente Raramente Frecuente Continua

Ortopnea Ausente Raramente Frecuente Continua

Fatiga Ausente Raramente Frecuente Continua

DVY (cmH2O) < 6 6 - 9 10 - 15 ≥ 15

Crepitos Ausentes En bases < 50% > 50%

Edema Ausente/indicios Ligero Moderado Marcado

DVY: distensión venosa yugular.
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Monitorización durante la descongestión

El disponer de un buen marcador de conges-
tión no asegura que este mismo sea confiable al 
momento de guiar la terapia depletiva. Para esto, 
el marcador debe ser influido solo por la descon-
gestión, señalar un punto cercano a la euvolemia 
para interrumpir la terapia depletiva, ser diná-
mico, práctico y expedito durante la evaluación 
consecutiva mientras dure la hospitalización, e 
idealmente, ser económico.

La medición directa de presión de aurícula 
derecha (PAD) y presión capilar pulmonar (PCP) 
son excelentes predictores de congestión hemo-
dinámica derecha e izquierda, respectivamente. 

Es mas, estos parámetros suelen ser utilizados 
como estándar de oro para la validación de otros 
marcadores de congestión (Tabla 2). Sin embargo, 
tienen una menor correlación con el VPT y su 
medición depende de un procedimiento no exento 
de riesgos12-14.

Una alternativa para la estimación del VPT es 
través de la medición consecutiva de radioactivi-
dad tras la administración intravenosa de albumi-
na marcada con I-131. Este método estima pre-
cisamente el comportamiento dinámico del VPT 
durante la descongestión, pero a la vez demanda 
de tiempo para su análisis, requiere varias tomas 
de muestra y no esta ampliamente disponible15.  
Un método mas sencillo es la interpretación de la 

Tabla 2. Subrogantes de congestión hemodinámica. Comparación con PAD (congestión derecha) y  
PCP (congestión izquierda)

Parámetro S (%) E (%) Comparador Referencia

Clínico
Disnea 50   63 PCP > 18 mmHg Butman SM60

Ortopnea 66   47 PCP > 20 mmHg Chakko S61

DVY > 8 cm 48   78 PAD > 7 mmHg Mullens W7

Edema EEll 41   66 PAD ≥ 11 mmHg Drazner MH62

Crepitos + Edema + DVY 58 100 PCP > 22 mmHg Stevenson LW63

Radiológico
Cardiomegalia 90   10 PCP > 20 mmHg Chakko S61

Redistribución vascular 65   80 PCP > 18 mmHg Collins SP64

Derrame pleural 43   79 PCP > 20 mmHg Chakko S61

Biomarcador
BNP > 100 ng/L 57 89 PCP ≥ 15 mmHg Personage WA65

NT-proBNP > 110 pg/ml 72 90 PFDVI ≥ 16 mmHg Tschope C66

CA125 > 42 U/ml 95 95 PAD ≥ 11 mmHg Peled Y31

Ecográfico
E/A ≥ 2 66 75 PCP ≥ 15 mmHg Rafique AM67

E/e´≥ 12 (lat) 73 81 PCP ≥ 15 mmHg Rafique AM67

E/e´ ≥ 15 (mit) 55 96 PCP ≥ 15 mmHg Rafique AM67

TD ≤ 140 ms 51 93 PCP ≥ 15 mmHg Rafique AM67

E/e´ ≥ 15 +TD ≤140 ms +Al ≥20 cm2 92 85 PCP ≥ 15 mmHg Rafique AM67

VCI ICol < 50% 87 82 PAD ≥ 11 mmHg Kircher BJ43

VCS (S < D) 52 95 PAD > 8 mmHg Beigel R68

Flujo venoso hepático (S < D) 86 90 PAD > 8 mmHg Beigel R68

Líneas B (≥ 2 zonas)* 86 40 PCP >18 mmHg Mullens W7

Strain Al < 31,2% 88 92 PCP ≥ 15 mmHg Kurt M69

S: sensibilidad; E: especificidad; PCP: presión capilar pulmonar; PAD: presión de aurícula derecha; PFDVI: presión de fin de 
diástole del VI. ICA: insuficiencia cardíaca aguda; DVY: distensión venosa yugular; EEII: extremidades inferiores; AI: aurícula 
izquierda; TD: Tiempo de desaceleración de la onda E. Strain AI: Strain sistólico de aurícula izquierda. *Método utilizado: cua-
litativo de 8 zonas. VCS: Flujo de Vena Cava Superior; VCI ICol: Indice de colapsabilidad de Vena Cava Inferior; S: Velocidad de 
flujo sistólico; D: Velocidad de flujo diastólico.
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hemoconcentración, un marcador indirecto de 
volemia y descongestión. El hallazgo de hemocon-
centración de aparición tardía y persistente duran-
te la terapia depletiva en una hospitalización, se 
asocia a una menor tasa de mortalidad a 90 días16.

Como se ha comentado, un buen estimador del 
grado de congestión no asegura su rendimiento 
como guía terapéutica. Un ejemplo de esto ocurre 
cuando se utilizan los péptidos natriuréticos (PN) 
en la ICA. La elevación de PN (BNP y/o NT- proB-
NP) tiene cimientos fisiológicos bien establecidos 
y sus niveles se correlacionan al aumento de pre-
sión de llenado y tensión de pared ventricular17. 
Además, se sabe que una reducción de 30% de su 
valor basal durante la hospitalización se asocia a un 
mejor pronóstico18. Sin embargo, en los estudios 
GUIDE-IT (The Guiding Evidence Based Therapy 
Using Biomarker Intensified Treatment in Heart 
Failure)19 y PRIMA II (Can NT-ProBNP-Guided 
Therapy During Hospital Admission for Acute 
Decompensated Heart Failure Reduce Mortality 
and Readmissions?)20 no se logra demostrar me-
jores desenlaces al usar los valores de NT-proBNP 
como guía terapéutica21.

Resultados prometedores se han visto con 
otros biomarcadores22-24, tal como el CA125, clási-
camente utilizado como marcador neoplásico. La 
producción de esta glicoproteína proviene de las 
células mesoteliales por un estímulo inflamatorio 
o frente al aumento de presiones hidrostáticas25. 
Sus niveles tienen estrecha relación con pará-
metros clínicos y bioquímicos de congestión, al 
igual que con desenlaces de rehospitalización y 
mortalidad en IC22. En el estudio CHANCE-HF se 
demuestra que al guiar el tratamiento para buscar 
un CA125 < 35 U/ml, se logra reducir significati-
vamente la tasa de rehospitalizaciones (IRR 0,49, 
IC 95% 0,28-0,82). Este resultado se obtiene fun-
damentalmente por un control ambulatorio mas 
frecuente y mayor uso de diuréticos en aquellos 
guiados por CA12526.

Aparentemente el rendimiento del CA125 
sobrepasa a los PN en la predicción de congestión 
derecha, por lo que se ha propuesto el uso comple-
mentario de ambos marcadores para el diagnóstico 
del fenotipo de congestión (izquierda aislada, 
derecha o biventricular)27-31. Su uso combinado no 
ha sido explorado como guía terapéutica en ICA. 

En tiempos donde la telemedicina ha adquirido 
preponderancia en diversas formas de monitori-
zación, el uso de dispositivos que vigilan el grado 

de congestión en forma remota puede ser atrac-
tivo32. La congestión intersticial pulmonar puede 
ser evaluada vía impedancia torácica o utilizando 
propiedades dieléctricas del tejido. En el  estudio 
IMPEDANCE-HF (CardioSet Medical, Tel Aviv), 
el uso de impedanciometría pulmonar no invasiva, 
demuestra una reducción significativa de hospi-
talizaciones cuando se utiliza como guía terapéu-
tica en pacientes con IC crónica33. Igualmente, 
resultados prometedores muestra el sistema ReDS 
(sensor dielétrico de congestión no invasivo), con 
una reducción de 50% de rehospitalizaciones por 
ICA. (NCT02448384) Similar situación ocurre con 
la monitorización de presión de arteria pulmonar, 
un subrogante de congestión hemodinámica. 
En el estudio CHAMPION, utilizando la infor-
mación entregada por un sensor inalámbrico 
implantado distal en la arteria pulmonar (sistema 
CardioMEMS™, Abbott), se logra una reducción 
significativa de hospitalizaciones en IC crónica,  
independiente de la FEVI34. Sistemas remotos 
multiparametricos que integran parámetros clíni-
cos y hemodinámicos, como el sistema Cordella™ 
(Endotronix), están actualmente en investigación. 
(NCT04089059) No hay estudios diseñados para 
evaluar el rendimiento de estos dispositivos en el 
escenario de la ICA.

Considerando las limitaciones de algunos pará-
metros y la escasez de estudios que evalúen su uso 
como guía en un escenario de ICA, actualmente 
se recomienda el uso de monitorización multi-
modal del tratamiento depletivo, evitando así la 
interrupción basada en parámetros individuales 
(Tabla 3)35,36.

La costo efectividad de la monitorización inte-
grada en ICA no ha sido analizada. Sin embargo, 
en otros escenarios y en forma individual, el uso 
de algunos de estos métodos sí han demostrado 
ser costo efectivos70,71. Estos datos no deberían 
sorprender si se considera que 65% del costo anual 
de la enfermedad es generado por rehospitaliza-
ciones, y cualquier esfuerzo efectivo en reducirlas 
debería traducirse en un ahorro72.

Guía ecográfica para la descongestión

La ecografía cardiotorácica es un método prác-
tico (al pie de la cama) y de gran rendimiento para 
diagnosticar ICA, establecer pronóstico, y monito-
rizar descongestión37-46. El espacio cardiotorácico 
es un compartimiento con estructuras vasculares, 
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Tabla 3. Parámetros de descongestión, hemodinámica e intersticial

Descongestión hemodinámica Descongestión intersticial

Clínica:
DVY < 7 cmH2O
Ausencia de R3

Clínica:
Ausencia de crepitos pulmonares y hepatomegalia
Baja de peso
Edema ausente o ligero de EEll

Radiológica:
Ausencia de redistribución vascular

Radiológica:
Ausencia de infiltrado intersticial 
Ausencia de derrame pleural

Bioquímica:
BNP < 250 pg/ml18

NT-proBNP < 1.500 pg/ml o descenso del 30%18 
Hemoconcentración (después del 4to día)16 ^ 
eEVP ≤ 3,56 mL/g 58 *+

Bioquímica:
CA 125 < 35 U/ml26

Bio-ADM < 60 pg/ml23 +

CD146 < 316 ng/ml24 +

Ecográfica:
Cardiaca59: E/e´< 8, V. Pulmonar: S/D > 1, 
TD onda E > 160 mseg#

VCI43:< 21 mm e ICol > 50%
lntrarenal47: Flujo venoso continuo, IR < 0,7
Hepática47: Flujo venoso S/D ≥ 1
Portal47: Flujo venoso continuo

Ecográfica:
Ausencia de derrame pleural
Líneas B ≤ 1 campo positivo (8 zonas)41

Líneas B ≤ 15 líneas B (28 zonas)39

Otros:
Sensor de presión de arteria pulmonar34

Otros:
lmpedanciometría pulmonar33

DVY: Distensión venosa yugular; R3: Tercer ruido cardíaco; EEII: Extremidades inferiores; Bio-ADM: Adrenomodulina biologica-
mente activa; TD: Tiempo de desaceleración de onda E (flujo mitral); IR: Índice de resistencia (flujo arterial intrarenal). *eEVP: 
Estimación de estado de volumen plasmático. Calculado por formula de Strauss (modificación de Duarte). ePVS = (100 – He-
matocrito(%)) / Hemoglobina (g/L). ^Hemoconcentración en este estudio es definida como la elevación en al menos 3 de 4 
de los siguientes: hematocrito, hemoglobina, albumina y proteínas totales. +Los cortes para definir descongestión no se han 
validado en grandes estudios o metaanalisis, ni tampoco se han estudiado exclusivamente en población con ICA. # Tiempo de 
desaceleración de onda E pierde rendimiento en FEVI preservada.

cardiacas y pulmonares altamente sensibles a cam-
bios de presión y estado de volumen extracelular. 
Por otro lado, el impacto de la congestión extra-
torácica han hecho atractiva la evaluación del flujo 
venoso en distintos parénquimas como el renal, 
intestinal y hepático47,48. Se han descrito múltiples 
parámetros, que utilizados en conjunto y en una 
misma evaluación ecográfica, permiten estimar 
el estado del volumen extracelular (Figura 1). 
Dos de estos han sido ampliamente estudiados: 
Ultrasonografía pulmonar (US pulmonar) para 
la visualización de “Líneas B” y ecografía de vena 
cava inferior (VCI).

1. Líneas B y VCI - técnica y rol pronóstico

Líneas B
La US pulmonar ha sido estudiada como eva-

luación POCUS (Point Of Care UltraSound) en 
diversas emergencias cardiotorácicas incluyendo 

la ICA. En este escenario, el sustento de la técnica 
reside en la identificación de “Líneas B”, que son 
básicamente artefactos ecográficos que represen-
tan áreas de mayor densidad a nivel pulmonar. 
Estas se visualizan como líneas ecodensas per-
pendiculares a la línea pleural (también llamadas 
“colas de cometa”). Los métodos de medición más 
utilizados son (Figuras 1 y 2)37,38:
a. Ocho zonas pulmonares y conteo de “zo-

nas positivas” (aquellas con 3 o más Líneas 
B) = Análisis cualitativo.

b. Veintiocho zonas pulmonares y conteo total 
de las Líneas B = Análisis cuantitativo.

Un metaanalisis de 13 estudios,  compara 
diversas técnicas de visualización en ICA, de-
mostrando que el análisis cualitativo de 8 zonas 
y cuantitativo de 28 zonas, tienen el mejor valor 
pronóstico39. Utilizando la técnica de 8 zonas, el 
hallazgo de 2 o más zonas pulmonares positivas, 
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Figura 1. Ejemplo de descongestión utilizando algunos parámetros ecográficos como guía terapéutica. S: Sístole; D: Diástole; 
FA: fibrilación auricular.
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visualizadas en ambos hemitórax, se ha defini-
do como síndrome intersticial37,38. El síndrome 
intersticial, interpretado en el escenario clínico 
adecuado, permite realizar el diagnóstico de 
congestión pulmonar, ya que representa el exceso 
de liquido alveolointersticial durante la ICA38. La 
persistencia de Líneas B al momento del alta se 
asocia a mayor morbimortalidad40. En pacientes 
tratados por ICA que al alta persistían con 15 o 
más Líneas B (en 28 zonas) o una o más zonas 
positivas (en 8 zonas) tenían un mayor riesgo 
de rehospitalización o muerte (HR: 5,8, IC 95% 
2,1-16,3 para 28 zonas y HR: 7,5, IC 95% 2,9-
19,6 para 8 zonas)39,41. El estudio LUS-HF evaluó 
la guía terapéutica basada en US pulmonar. 
Utilizando el método de 8 zonas en pacientes 
con IC crónica, los investigadores definen como 
congestivo aquellos pacientes con más de 3 

líneas B en una zona. Se incentiva a aumentar 
dosis de diuréticos en aquellos catalogados como 
congestivos. En esta población de pacientes con 
IC, con adecuada terapia medica y seguimiento 
protocolizado (n = 124), el grupo de US pul-
monar logra reducir el desenlace compuesto de 
mortalidad, rehospitalizaciones y visitas urgentes 
en 48% (p = 0,049)42. Si bien estos resultados 
fueron comandados por un menor numero de 
visitas urgentes y el total de pacientes evaluado 
fue limitado, representa el primer estudio aleato-
rizado que evalúa la eficacia del ajuste de terapia 
basado en esta técnica.

Ecografía de VCI
Utilizada para predecir la PAD mediante la 

visualización del diámetro máximo de VCI y su 
índice de colapsabilidad (ICol) durante la inspi-
ración. Requiere de ventilación espontanea, en 
decúbito supino, con buena visión longitudinal 
de la VCI 2 cm caudal a la aurícula derecha44. En 
un estudio clásico, Kircher y colaboradores, de-
muestran que un ICol > 50% es el punto de corte 
con mejor rendimiento para predecir PAD bajo 
10 mmHg (S = 87% y E = 82%)43. La persistencia 
de congestión al momento del alta analizada a 
través de un ICol < 42% se asocia a una mayor 
tasa de rehospitalizaciones. (HR: 6,8, IC 95% 2,4-
19)45,46. El primer estudio aleatorizado que utiliza 
el análisis de VCI como guía terapéutica en ICA 
está en desarrollo (NCT03140566).

2. Líneas B y VCI . “Contras” de su uso
Hay que tener en consideración que, al igual 

que otros parámetros utilizados en forma indivi-
dual, el poder de predicción de congestión no es 
perfecto. Esto se debe a factores específicos de cada 
técnica que disminuyen su rendimiento:

Líneas B
Su análisis debe ser estandarizado y sus imá-

genes adecuadamente visualizadas. Es así como se 
ha demostrado que grabaciones de clips menores 
a 4 segundos subestiman el número de Líneas B 
identificadas49. Formas de análisis varían en cuan-
to al transductor utilizado (cardiaco, convexo), 
utilización de ecógrafos de bolsillo, orientación 
del transductor (longitudinal o transversal al eje 
costal), profundidades de análisis y MHz confi-
gurados. No hay una estandarización que haya 
demostrado superioridad, por lo que se hace 

Figura 2. US pulmonar para visualización de Líneas B. Mé-
todo de 8 zonas (arriba) y 28 zonas (abajo).
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énfasis en detallar la técnica y equipo utilizado al 
momento de describir los resultados50. Afortuna-
damente, el tiempo de entrenamiento que requiere 
un operador para la visualización y conteo de 
Líneas B es acotado (1 hora), con un alto grado de 
acuerdo interexaminador50. Por otro lado, la visua-
lización de líneas B e identificación de síndrome 
intersticial puede observarse en otras patologías 
como el SDRA, neumonía, compromiso pulmonar 
por COVID19, fibrosis pulmonar, entre otras. Por 
esta razón que al evaluar congestión pulmonar, 
algunos estudios optan por excluir a estos pa-
cientes39,41. En la práctica, la contextualización del 
cuadro clínico y la visualización ecográfica de otros 
sectores ayudan a definir el origen del síndrome 
intersticial. El uso de protocolos, como el BLUE, 
ayudan en este propósito, sin embargo su análisis 
escapa del objetivo de esta revisión51.

Ecografía de VCI
Su rendimiento individual para la predicción 

de congestión es limitada52. Esto básicamente 
porque su capacidad de predicción del VPT se 
basa en la extrapolación del valor de PAD. La 
PAD tendrá un aumento paralelo a la volemia 
siempre y cuando se mantenga un estado cate-
colaminérgico constante, en otras palabras, un 
estado vasomotor venoso estable53. En la práctica 
esto no ocurre, dado que durante la descongestión 
y administración de fármacos bloqueadores neu-
rohumorales, el estado catecolaminérgico varía en 
forma importante54. Por otro lado, la presión de 
aurícula derecha y la resistencia venosa, ambos 
factores que afectan el retorno venoso, y por lo 
tanto el diámetro de la VCI, son muy variables. 
Elevación de la PAD (sobreestimando el VPT) 
se observan en ventilación con presión positiva, 
insuficiencia cardiaca derecha (pe: infarto de ven-
trículo derecho), insuficiencia tricuspidea severa 
y cualquier factor que disminuya la capacidad de 
distensión del ventrículo derecho (pe: tapona-
miento pericárdico)52. Por otra parte, una resis-
tencia venosa aumentada (produciendo colapso 
de VCI y subestimación del VPT) se observan en 
estados de hipertensión abdominal, ascitis a ten-
sión y cirugías abdominales recientes, entre otros 
escenarios52. Sin duda es atractiva la medición 
de VCI para inferir el estado de congestión dado 
su sencillez y ventana ecográfica de fácil alcance. 
Pero, si consideramos que para evitar su malin-
terpretación deben vigilarse todas las variables 

previamente mencionadas, es razonable evitar el 
uso de este examen en forma aislada.

Combinación de parámetros ecográficos

La Sociedad Americana de Ecocardiografía 
(ASE) reconoce el limitado rendimiento y la po-
sible malinterpretación de resultados al basarse en 
parámetros individuales para predecir presiones 
de llenado aumentadas del VI y disfunción diastó-
lica. Es así como recomiendan el uso combinado 
de velocidad e` mitral, E/e` promedio, volumen 
de aurícula izquierda y velocidad peak del jet de 
reflujo tricuspideo55.

Beaubien-Souligny y colaboradores destacan 
la escasez de parámetros ecográficos que vigilen el 
estado de congestión derecha y su impacto sobre 
distintos parénquimas. Los autores diseñan el 
sistema de estratificación VExUS (Venous Excess 
UltraSound) donde se examina la VCI y el flujo 
venoso con Doppler pulsado del territorio he-
pático, portal e intrarenal. En una población de 
cardiooperados, aquellos con diámetro de VCI 
> 20 mm y compromiso severo del flujo venoso 
en al menos dos de estos territorios, se observa un 
riesgo casi 4 veces mayor de desarrollar falla renal 
aguda (HR: 3,69, IC 95% 1,65-8,24)48. 

La monitorización combinada de un su-
brogante de congestión izquierda (Líneas B) y 
derecha (VCI) ha demostrado buen rendimiento 
diagnóstico para ICA (S = 94,3%, E = 91,9%, 
VPN = 91,9% y VPP = 94,3%)56. El protocolo 
CaTUS (Cardiothoracic Ultrasound) en un estu-
dio piloto y no aleatorizado evalúa el uso de E/e`, 
VCI y US pulmonar para guiar la terapia diurética 
en ICA, demostrando una menor tasa de rehos-
pitalizaciones (OR 0,24, IC 95% 0,075-0,769)57. 
Un protocolo similar se encuentra en desarrollo 
(NCT03136198).

No se sabe cuantos parámetros ecográficos ni 
cuales de ellos deben elegirse para este propósito. 
Tampoco se sabe el punto de “normalización” 
al cual debemos conducir nuestro marcador. En 
condiciones donde no hay certeza si la congestión 
es comandada por un aumento del VPT o, en si-
tuaciones donde debamos enfrentar enfermedades 
que requieren elevadas presiones de llenado para 
la mantención del GC (pe: hipertensión pulmo-
nar severa), puede ser riesgoso pretender llevar 
nuestro marcador a un estado de descongestión 
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completa. En estos casos, la medición simultánea 
ecográfica del GC puede asistir como parámetro 
de seguridad y advertir cuando estemos entrando 
a un punto de depleción excesiva.

Conclusión

La complejidad detrás de los fenómenos que 
comandan la congestión hacen difícil respaldarse 
en parámetros aislados para guiar su tratamiento. 
En este escenario, la monitorización multimo-
dal con un especial énfasis al uso de ecografía 
cardiotorácica y extratorácica es una alternativa 
razonable. No hay que olvidar que para mejorar 
el pronóstico de nuestros pacientes, el tratamiento 
depletivo y descongestión eficaz debe ser un obje-
tivo primario durante la ICA. 
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