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Resumen
Los pacientes con insuficiencia cardíaca descompensada presentan un estado congestivo. La inmensa mayoría 
de las veces es debido a la activación de mecanismos neurohormonales que provocan la retención de sodio y 
agua a nivel renal. Esta activación y la congestión pueden devenir en la alteración de la función renal (síndrome 
cardio-renal). El tratamiento de la congestión se basa en el uso de diuréticos, pero la inmensa mayoría de 
estos pacientes presentan resistencia a los mismos, además de sufrir diferentes efectos secundarios por su 
uso, como las alteraciones hidroelectrolíticas. Terapias como la ultrafiltración o la diálisis peritoneal se han 
valorado en el tratamiento de la insuficiencia cardíaca congestiva. Nuestro objetivo es hacer una aproximación 
al lector de las alternativas al tratamiento diurético en el paciente congestivo, centrándonos, prioritariamente, 
en la ultrafiltración.
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Summary

Congestive treatment: diuretic treatment, diuretic resistance and alternatives
Ultrafiltration role

Patients with decompensated heart failure have a congestive state. Volume overloaded state is due to neurohormonal 
mechanisms activation that cause the retention of sodium and water by the kidney. This activation and congestion 
can lead to impaired renal function (cardio-renal syndrome). Congestive treatment is based on use of diuretics 
but the vast majority of these patients have diuretic resistance, as well as suffering from different side effects 
due to their use such as hydroelectrolytic alterations. Therapies such ultrafiltration or peritoneal dialysis have 
been evaluated in the treatment of congestive heart failure. Our objective is to make an approximation of other 
therapeutic strategies specially on ultrafiltration to resolve congestive state.

Keywords: Heart failure - Congestion - Diuretics - Ultrafiltration



INSUFICIENCIA CARDIACA
Insuf Card 2018;13(2): 72-86

73 L. Salanova Villanueva y col.
Tratamiento congestivo: diuréticos, resistencia diurética y alternativas

Resumo

Tratamento congestivo: diuréticos, resistência diurética e alternativas
Papel da ultrafiltração

Pacientes com insuficiência cardíaca descompensada apresentam um estado congestivo. A grande maioria é 
devido à ativação de mecanismos neuro-hormonais que causam a retenção de sódio e água nos rins. Essa ativação 
e congestão podem resultar em comprometimento da função renal (síndrome cardio-renal). O tratamento da 
congestão baseia-se no uso de diuréticos, mas a grande maioria destes pacientes têm a mesma resistência, e 
sofrem de diversos efeitos colaterais por utilização, como perturbações electrolíticas. Terapias como ultrafiltração 
ou diálise peritoneal foram avaliadas no tratamento da insuficiência cardíaca congestiva. Nosso objetivo é 
aproximar o leitor das alternativas ao tratamento diurético no paciente congestivo, enfocando, principalmente, 
a ultrafiltração.

Palavras-chave: Insuficiência Cardíaca - Congestão - Diuréticos - Ultrafiltração

Introducción

La insuficiencia cardíaca (IC) congestiva conlleva una 
morbimortalidad elevada a nivel mundial1,2. En España, 
el estudio PRICE demostró una prevalencia del 7% en 
mayores de 45 años3. La coexistencia de enfermedad 
renal en el seno del fallo cardíaco es frecuente2-4. Así, 
el paciente renal presenta un incremento del riesgo 
cardiovascular 20 veces superior a la población gene-
ral. El estudio ADHERE demostró que, sobre 100.000 
pacientes con IC, el 30% presentaban disfunción renal 
moderada-severa2; otros estudios han relacionado el 
empeoramiento de la clase funcional cardiológica con 
mayor deterioro de la función renal5. Esta interrelación 
entre ambos órganos, conocida como síndrome cardio-
renal (SCR), fue definida por Ronco y colaboradores6 
como un desorden fisiopatológico del riñón o del co-
razón de forma aguda o crónica que puede conllevar 
la alteración del otro órgano. La interconexión entre 
ambos órganos es debido a una serie de mecanismos 
neurohormonales-neuroendocrinos (sistema renina 
angiotensina aldosterona: SRAA, sistema nervioso 
simpático: SNS, péptidos natriuréticos: PN, vasopresina 
u hormona antidiurética: ADH, etc.) descritos como la 
“conexión cardio-renal” basada en la regulación del 
volumen extracelular por parte de ambos órganos7. 
Estos sistemas son “mecanismos compensadores” 
para mantener el volumen intravascular y la presión 
arterial; pero también provocan, en su mayoría, una 
vasoconstricción periférica, descenso de la perfusión 
renal, alteraciones en el remodelado cardiológico y 
una respuesta inflamatoria sistémica. A su vez, provo-
can retención de sodio/agua, perjudicando la función 
cardíaca debido a la congestión (salvo los PNs). El 
estado congestivo complica el manejo y pronóstico de 
estos pacientes. Además de las restricción de sodio y 
agua, los diuréticos han sido, y siguen siendo, el pilar 
del tratamiento de la sobrecarga de volumen en la IC 
con o sin fallo renal con una mejoría rápida del estado 
congestivo2,8,9; sin embargo, no han demostrado bene-

ficio en morbimortalidad, relacionándose inclusive con 
efectos secundarios graves10,11. A pesar de ello, hasta 
el 81% de los pacientes con IC presentan tratamiento 
diurético2. Los diuréticos pierden su eficacia con las 
diferentes exposiciones, es lo que se conoce como 
resistencia diurética (RD)12-14. La ultrafiltración (UF) 
y la diálisis peritoneal (DP) se han postulado como 
complementarias al tratamiento diurético15-18. En esta 
revisión repasaremos las causas de la RD y evaluare-
mos las distintas terapias complementarias al mismo; 
centrando nuestra exposición en el papel de la UF en 
el tratamiento de la IC. 

Aproximación al SCR. Clínica congestiva

Hemos mencionado como Ronco y col.6 propusieron un 
esquema en la clasificación del SCR en 5 tipos: SCR-I, 
el fallo cardíaco conlleva fallo agudo renal; SCR-II, 
el fallo cardíaco crónico conlleva fallo renal crónico; 
SCR-III, el fallo renal agudo conlleva fallo cardíaco 
agudo; SCR-IV, el fallo renal crónico conlleva fallo 
crónico cardíaco, y SCR-V, donde hay una alteración 
a nivel sistémico (Figura 1). Otros autores han clasifi-
cado el SCR como una entidad clínica y funcional con 
el propósito de identificar la manifestación clínica más 
relevante y el mecanismo que prioriza en la disfunción 
como objetivo de cara al tratamiento. Así Hatamizadeh 
y col.19 clasifican al SCR como: hemodinámico, urémi-
co, vascular, neurohumoral, por anemia, alteraciones 
mineral-ósea, por pérdida energético-proteica (Tabla 1).
Diferentes mecanismos se han propuestos como cau-
santes del fallo renal en el seno del fallo cardíaco; el 
principal de ellos es la activación neurohormonal donde 
diferentes sistemas: SNS, SRAA, ADH, endotelina, 
etc., se activan por un relleno vascular inadecuado de-
bido al descenso del gasto cardíaco (GC), provocando 
vasoconstricción periférica en un intento de preservar 
el flujo a los órganos más importantes y de mantener 
la estabilidad hemodinámica7,20,21; otro mecanismo 
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relevante es la congestión venosa que se produce por 
la retención de sodio y agua que, en el riñón, provo-
can estos ejes neuroendocrinos, y también debido a la 
menor presencia de receptores de PNs a este nivel22. El 
estado congestivo conlleva el aumento de la precarga 
y de síntomas retrógrados entre los que se encuentra 
el aumento de la presión venosa renal, que provoca un 
descenso en la presión de filtración renal y del filtrado 
glomerular20-24 (FG). A su vez, la congestión implica la 
depleción intravascular así como aumento del espacio 
intersticial en una errática redistribución del espacio 
extracelular; ocasionando mayor estimulación de los 
mecanismos neuroendocrinos para mantener la volemia, 
entrando así en un círculo vicioso25. Finalmente, esta 
situación crea una cascada inflamatoria y de disfunción 
endotelial que influye en la función de ambos órganos 
con alteraciones en el tono vascular, hemodinamia re-
nal, el remodelado cardíaco y finalmente fibrosis26,27. En 
definitiva, tanto el aumento de la precarga y postcarga 

Figura 1. Clasificación del síndrome cardio-renal. Modificado de Ronco et al6.

Tabla 1. Clasificación del síndrome cardio-renal
Categoría scr Consecuencias 
Hemodinámico Descenso del gc/retención hidrosalina
Urémico Cardiopatía urémica
Vascular Alteraciones vasculares renales o 

cardíacas (estenosis, trombosis)
Neurohumoral Activación sistemas neurohormonales
Anemia Déficit nutricional, hierro, aee
Mineral-metabólica Hiperfosfatemia/hipercalcemia/aumento 

de fgf23/descenso de Vitamina D y 
Klotho

Pérdida energético-proteíca Desnutrición/aumento necesidades no 
suplementadas

Modificado de Hatamizadeh et al19.
AEE: agentes estimulante de la eritropoyesis. GC: gasto cardíaco. FGF23: factor 
de crecimiento fibroblástico.

cardíaca conlleva mayores requerimiento metabólicos 
en un miocardio previamente dañado, y el daño renal 
provoca una errática eliminación de productos de de-
secho y alteraciones hidroelectrolíticas perjudiciales 
para el corazón.
Parece lógico pensar que la disfunción renal en el seno 
del fallo cardíaco es un indicador de mal pronóstico2,28. 
Pero tal vez la implicación de la disfunción renal como 
marcador pronóstico en la IC esté supeditada a la pre-
sencia o no de congestión en este tipo de enfermos. Así, 
cuando el fallo renal se presenta con poca repercusión 
clínica y analítica y es breve en el tiempo, junto con 
mejoría del estado congestivo, podría ser un indicador 
de buen pronóstico en el seno de la IC29,30, de hecho 
la presencia de congestión en pacientes que ingresan 
por IC y mejoría de función renal se ha relacionado 
con peores resultados clínicos31. Es por tanto el estado 
congestivo el síntoma principal a tratar en el seno del 
SCR agudo, principalmente, porque es la causa más 
frecuente de ingreso en estos pacientes2,32 y porque, 
frecuentemente, la resolución completa de la misma no 
se produce cara al alta según datos del Acute Descom-
pesated Heart Failure National Registry americano33. 
Además, existe una relación clara entre la congestión 
y la disfunción renal; en diferentes estudios no se ha 
demostrado una asociación entre el daño renal y mar-
cadores cardíacos como el índice cardíaco, fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) o las resis-
tencias vasculares periféricas en el seno de la IC, sino 
con la presión de la aurícula derecha32,34. Damman y 
col.35 demostraron en 2557 enfermos la relación entre 
el aumento de la presión venosa central y la disfunción 
renal como predictor de mortalidad5. De hecho, como 
hemos comentado anteriormente, un marcador precoz 
de disfunción renal en el SCR es el aumento de la 
presión venosa renal23,24. Por lo tanto, el diagnóstico 
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del estado congestivo (exploración física, parámetros 
bioquímico como PNs, bioimpedancia eléctrica -BIA-, 
ecocardiografía, medición de presiones venosas etc.), 
así como su celeridad en el tratamiento, se asocia a 
una mejora clínica del enfermo con descenso de la 
morbimortalidad de causa cardíaca y a una protección 
del fallo renal.
El objetivo en este tipo de pacientes es conseguir un 
volumen circulante eficaz (VCE) adecuado para las 
necesidades corporales, incluida la renal, sin someter al 
miocardio a un trabajo excesivo. Si aparece un aumento 
del VCE o una mala redistribución del volumen extra-
celular a expensas del espacio intersticial se provocará 
bajo GC y clínica congestiva que desencadenará en 
fallo renal (Figura 2). La manera más eficaz de llegar 
a la euvolemia en este tipo de pacientes no es sencilla 
y la terapia no está exenta de efectos adversos como a 
continuación detallaremos.

Tratamiento de la congestión

Diuréticos

Los diuréticos siguen siendo el pilar en el tratamiento 
de la congestión en el seno de la IC; hasta el 81% de 
estos pacientes presentan tratamiento diurético2; sin 
embargo, no han demostrado beneficio en morbimorta-
lidad, relacionándose inclusive con efectos secundarios 
graves36,37. No obstante las guías de práctica clínica 
clasifican a los diuréticos como terapia de primera línea 
con recomendación I, pero el nivel de evidencia es B38. 
El tratamiento diurético ha de ir acompañado de otras 
medidas como la restricción de sodio y agua39; debido a 
la retención que se produce de estos elementos por parte 
de los mecanismos neuroendocrinos mencionados pre-
viamente. Se propone una restricción hídrica y de sal en 

los pacientes con IC moderada-severa de 1,5 a 2 litros/
día y <1,5 gramos a 2 gramos/día respectivamente40,41.
Dentro de los diuréticos clásicos encontramos distintas 
familias que detallamos a continuación y en la Tabla 2:

- Diuréticos de asa (DDA)
Básicos en el tratamiento congestivo de la IC. Actúan 
inhibiendo la bomba 2Na/K-NH4/Cl (NKCC) del asa 
de Henle renal, porción ascendente gruesa; provocando 
la excreción de un 20-25% de la carga de sodio filtrada. 
Su unión a proteínas es elevada y su vida media está 
aumentada en el fallo renal37,42. La bomba NKCC tiene 
2 isoformas: tipo 1, expresada en distintos tejidos que 
explicaría la acción vasodilatadora de los DDA; y tipo 
2 o renal37,42,43. A nivel cardiológico, los DDA crean 
un balance negativo de sodio y agua, disminuyen las 
presiones de llenado cardíaco, el volumen ventricular 
izquierdo con descenso de la precarga e inclusive pro-
vocan un descenso en la isquemia44,45; además su efecto 
anticongestivo conlleva mejoría de la función renal 
al desplazar la curva de Frank-Starling a la izquierda 
en los pacientes con IC y mejorar la perfusión renal; 
pero si el descenso del VCE es excesivo, el efecto en 
la funcionalidad renal es contrario39. Un tema muy 
debatido en el uso de los DDA es la infusión continua 
versus los bolos. Furosemida es el DDA con menor 
vida media (unas 6 horas) y el más usado; provoca una 
respuesta de excreción de sodio importante en esas 6 
horas, cayendo bruscamente tras ella y con riesgo de 
“reabsorción post diurética de sodio” (ver más adelante) 
debido al estímulo del SRAA y el SNS46,47. A priori, 
este efecto se podría evitar con las dosis continuas39. 
El estudio DOSE48 comparó el efecto de furosemida 
intravenosa (IV) en dosis continua versus bolos (cada 
12 horas), y de altas dosis (2,5 veces la dosis oral) vs 
baja dosis (la misma dosis que oral) en pacientes con IC. 
No observaron diferencias significativas a las 72 horas, 

Figura 2. Mecanismos fisiopatológicos de la congestión y consecuencias cardio-renales. GC: gasto cardíaco. Na: sodio. 
NH: neurohormonales. PAD: presión aurícula derecha. PIA: presión intraabdominal. PV: presión venosa. 
PVID: presión ventricular izquierda diastólica. VC: vasoconstricción. VI: ventrículo izquierdo. 
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Tabla 2. Fármacos aprobados para el uso del estado congestivo con acción renal y efecto diurético

Diurético Lugar acción Mecanismo de acción RAM Indicaciones

Proximales 

Acetazolamida

Túbulo 
proximal

Inhibición 
AC luminal: Inhibe 
entrada CO

2 a célula a 
partir H2CO3

-Acidosis metabólica hiperclorémica
-Litiasis renal
-Parestesias
-Hiponatremia
-Hipopotasemia 
-Alteración perfil hepático 

-Glaucoma
-IC en RD
-Alcalinización orina
-Alcalosis Metabólica
-Mal de altura

De Asa

Furosemida Torasemida
Bumetanida

Asa Henle
Ascendente gruesa

Inhibe canal 2Na/K-
NH4/Cl

-Alcalosis metabólica salinosensible
-Hiponatremia
-Hipopotasemia
-Hipomagnesemia
-Hipocalcemia
-Riesgo SM
-Ototoxicidad
-Hiperuricemia
-Activación SRAA
-Frena mecanismo contracorriente 
renal
-Fallo renal
-Hipotensión

-IC
-Hipercalcemia
-Hiperkalemia
-HTA

Tiazídicos

Clortalidona
Higrotona
Hidroclorotiazida

TCD (porción 
inicial)

Inhibe canal Na/Cl -Alcalosis metabólica salinosensible  
-Hiponatremia
-Hipopotasemia
-Hiperuricemia
-Hipercalcemia
-Hipomagnesemia
-Riesgo SM
-Ototoxicidad
-Fallo renal
-Hipotensión

-IC
-HTA
-RD
-Litiasis renal por 
calciuria

Inhibidores aldosterona

Espinolactona
Eplerenona
 

TCC Cel. principal e 
intercalada:
Inhibe absorción sodio 
y secreción de potasio 
e H+

-Acidosis metabólica hiperclorémica
-Hiperpotasemia
-Hiponatremia
-Ginecomastia
-Impotencia

-IC
-Proteinuria
-RD

Inhibidores canales sodio 

Amiloride 
Triamtereno

TCC Cel. principal: Inhibe 
reabsorción sodio y 
secreción potasio

-Acidosis metabólica hiperclorémica
-Hiperpotasemia
-Hiponatremia

-Tratamiento con Litio
-RD
-HTA

AC: anhidrasa carbónica. ADH: hormona antidiurética. IC: insuficiencia cardíaca. HTA: hipertensión arterial. PQR: poliquistosis renal. 
SM: síndrome metabólico. RD: resistencia a diurético. SRAA: sistema renina angiotensina aldosterona. TCC: túbulo colector cortical. 
TCD: túbulo contorneado distal.

ni en los niveles de creatinina ni en la valoración clíni-
ca entre bolos o infusión continua o alta o baja dosis. 
No obstante el empeoramiento de la función renal, en 
algún momento de las 72 horas, era más frecuente en 
los enfermos asignados a las altas dosis; este deterioro 
era reversible y en un subanálisis secundario, este he-
cho se asoció a mejor pronóstico48. El meta-análisis de 
Wu y col.49 demostró una asociación entre la infusión 
continua y mayor pérdida de peso significativa, pero no 
mayores beneficios estadísticamente significativos en 
cuanto a hospitalización, morbimortalidad cardíaca u 
otra causa o alteraciones hidroelectrolíticas.
Como efectos secundarios los DDA estimulan al SRAA: 
altera el feeb-back túbulo-glomerular, provocando se-
creción de renina y al inhibir la NKCC en la arteriola 
aferente de la mácula densa37,42, aumenta la carga de 

sodio al segmento distal de la nefrona, estimulando la 
expresión de aldosterona y, por la depleción de volu-
men que provoca, activaría la angiotensina II. También 
provocan alteraciones hidroelectrolíticas, actúan sobre 
el metabolismo del ácido úrico e hidratos de carbono, 
aumentándolos en sangre y provocando alcalosis me-
tabólica por la activación del SRAA37,42. Por último, 
frena el mecanismo contracorriente del asa de Henle 
y provoca fallo renal por la depleción de volumen. 
También es ototóxico37,42.

- Diuréticos proximales37,42

Inhiben la anhidrasa carbónica que ejerce su efecto 
sobre el ácido carbónico luminal, transformándolo en 
CO

2
+H

2
O que se reabsorbe a nivel del túbulo proximal. 

Potencian a los DDA y tiazidas al aumentar el sodio 
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luminal a lo largo de la nefrona; también actúan sobre 
el feed-back túbulo-glomerular al aumentar la carga de 
cloro y sodio luminal, inhibiendo la expresión de reni-
na50. Además, inhibe la expresión del canal sodio/cloro/
yodo pendrina a nivel distal51, potenciando nuevamente 
el efecto de las tiazidas. Como efectos secundarios: 
alteraciones hidroelectrolíticas y acidosis metabólica 
hiperclorémica.

- Tiazidas37,42

Actúan sobre la porción inicial del túbulo contorneado 
distal, inhibiendo el canal sodio/cloro. Bloquean un 
5-10% de la carga filtrada de sodio. Presentan similares 
efectos secundarios a los DDA a los cuales potencian.

- Inhibidores de aldosterona y canales de sodio de la 
célula principal del túbulo colector37,42

Inhiben la reabsorción de sodio; en el caso de los inhi-
bidores del receptor de aldosterona frenan otros posi-
bles efectos deletéreos de esta hormona. Posee efecto 
antiproteinúrico52. Potencian a los DDA.

Resistencia y eficacia diurética

En la terapia diurética hay que tener en cuenta dos 
conceptos: eficacia diurética (ED) y RD. El primero 
se refiere a la correlación que hay entre la cantidad 
de diuresis con respecto a una determinada dosis de 
diurético53 (frecuentemente, 40 mg de furosemida por 
lo que el término más apropiado sería eficacia a DDA), 
representando la habilidad del DDA para aumentar la 
excreción fraccional del sodio filtrado54. El término RD 
se refiere a la inadecuada respuesta a un aumento de la 
dosis de diurético14 o la no resolución del estado con-
gestivo a pesar de dosis plenas de diuréticos14. Definir 
la “dosis plena de diurético” es complejo: podría ser 
“persistencia de congestión a pesar de dosis repetidas 
de furosemida 80 mg”, o “dosis mayores de 250 mg/24 
h”, o “combinación diurética inefectiva donde siempre 
hay DDA”, entre otras definiciones14,37,42,55; la RD es un 
indicador de severidad y morbimortalidad en IC53,55,56, 
independientemente del FG53, presente en un 25-30% 
de los pacientes11,14,57.
A continuación procedemos a enumerar los distintos 
mecanismos de la RD y las posibles soluciones. Es im-
portante matizar que las dos causas reales de la RD son 
una inadecuada llegada de sodio a los sitios de acción de 
los diuréticos y la reabsorción de sodio compensatoria 
debido a hipertrofia tubular, especialmente, en zonas 
distales del asa de Henle58-61:

Falta de sodio en la red tubular
Representa el 21% de las causas de RD61. La ED va 
a depender ya no sólo de la cantidad del agente far-
macológico en su lugar de acción, sino también, del 
sustrato con el que actúan los diuréticos, en este caso 
el sodio. De hecho, Paterna y col.62 emplearon cloruro 
sódico hipertónico intravenoso (150 mEq/día), añadido 

al tratamiento diurético en pacientes cardiópatas con 
RD, obteniendo un descenso en la tasa de reingresos 
y mayor diuresis. Esta medida mejora el flujo renal al 
provocar expansión del VCE con aumento de la presión 
hidrostática a nivel glomerular y peritubular, incremen-
tándose la natriuresis y la concentración diurética62,63; 
dosis de 2 gramos/día (87 mEq/día) de sal vía oral sería 
suficiente para mantener un aporte tubular adecuado de 
sodio de manera crónica62,63.

Hipertrofia e hiperplasia tubular renal por uso de 
diuréticos
Tema ampliamente estudiado en estudios con anima-
les64-66, se le atribuye hasta el 75% de las razones de 
RD61,67. La exposición prolongada a diuréticos proxima-
les (DDA, especialmente) provoca una hipertrofia del 
túbulo distal (zona del cotransportador sodio/cloro sen-
sible a tiazidas), túbulo colector61,64,65,67, y aumento de la 
secreción de aldosterona, debido al aumento de la carga 
de sodio en el lumen en esas zonas. La aldosterona, a 
su vez, es capaz de activar el canal tiazídico, además 
de su acción sobre la célula principal e intercalada del 
túbulo colector cortical65. Además, la hipopotasemia 
y la alcalosis metabólica, secundarias al uso de DDA, 
activa y por tanto influye en el remodelado del canal 
tiazídico68,69. A su vez, los DDA podrían provocar hi-
pertrofia a nivel del túbulo proximal con mayor avidez 
hacia la absorción de sodio y agua debido al estímulo 
de angiotensina-II (A-II) que en parte también provocan 
los DDA. De esta manera se explicaría el hecho de que 
la excreción de sodio en orina no corresponda a la mag-
nitud de la inhibición de NKCC como queda reflejado 
en el estudio de Rao y col.61, donde la excreción frac-
cional de litio (la reabsorción de litio ocurre en paralelo 
a la de sodio en el asa de Henle) no se corresponde a 
la de sodio en pacientes con IC, cosa que sí ocurre en 
pacientes sin IC61,70. También el aumento de plasmina 
(proteasa) y pendrina, aumentada en el paciente con 
IC, activa el canal tiazídico71. 
Una manera clara de solventar este problema es la com-
binación de diferentes tipos de diuréticos a los DDA, 
especialmente, distales y concretamente tiazidas8,14,72,73. 
Las tiazidas siguen siendo el diurético predilecto para 
combinar; bloquean el 5-10% de la reabsorción de sodio 
filtrado frente al 25% de DDA; pero ante aumentos de la 
carga de sodio a nivel distal de la nefrona, este segmento 
aumenta su capacidad de reabsorción sódica por lo que 
su bloqueo aumentaría el efecto natriurético73. También, 
el uso de diuréticos proximales como acetazolamida 
o distales sobre el túbulo colector cortical estarían 
indicados, además éstos evitan efectos indeseables de 
los DDA como la alcalosis metabólica excesiva8,14,72-74.

Otras causas de RD
- Falta de adherencia al tratamiento + ingesta elevada 
de sodio. En un paciente estable, un sodio urinario >100 
mEq/L puede hacernos sospechar trasgresión dietética. 
Pero los diuréticos clásicos precisan sodio para ejer-
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cer su acción en la nefrona por lo que dietas carentes 
de sodio provocan también una respuesta inadecuada 
diurética75.
- Alteración perfusión renal. Conforme la IC avanza, la 
perfusión renal se puede ver alterada y con ello la llega-
da de diurético a sus distintos puntos de acción. Además 
el fallo cardíaco estimula mecanismos neuroendocrinos 
retenedores de sal y agua; algo que queda patente tras 
la infusión de diurético, especialmente DDA, esto se 
conoce como “retención de sal postdiurético”. Una po-
sible solución podría ser la infusión continua o la mayor 
frecuencia en el tiempo de los bolos39 (no menor a cada 
6 horas para la furosemida). También el uso de drogas 
vasoactivas que pudiesen mejorar la perfusión renal.
- Mala distribución del VCE20,21,76,77 (hipoproteinemia, 
síndrome nefrótico, alteraciones en el glicocaliz endo-
telial). Cuando el VCE decae, la respuesta natriurética 
de los diuréticos falla; esto es debido, principalmente, 
al hecho de que decrecerá la perfusión renal y por tanto 
el diurético será incapaz de llegar a su lugar de acción. 
Además un descenso en el VCE provocaría activación 
de ejes neurohormonales con capacidad de retención 
de sodio y agua y con efecto vasoconstrictor20,21,76,77. En 
estos pacientes es importante valorar la redistribución 
del agua corporal total y la relación volumen intrace-
lular/extracelular; la BIA y el uso de coloides serían 
un arma diagnóstica y terapéutica respectivamente76-79.
- Activación mecanismos neurohormonales/endocri-
nos8,20,21. Además del efecto retenedor de sodio y agua a 
nivel túbulo proximal (SNS, A-II), distal (aldosterona) 
o colector (ADH) algunas de estas sustancias como la 
ADH o la A-II aumentan la actividad de NKCC. La 
inhibición de dichos ejes neurohormonales con fár-
macos como los inhibidores de la enzima conversora 
de angiotensina (IECA), antagonistas de receptores de 
A-II (ARA-II), o vaptanes podrían mejorar la eficacia 
del diurético clásico, inhibiendo la reabsorción de sodio 
y agua a nivel renal además de la mejora de la funcio-
nalidad cardíaca que algunos de ellos puede provocar, 
especialmente en enfermos con FEVI deprimida.
- Proteinuria80. Incrementa la afinidad de unión de los 
DDA a proteínas en el lumen tubular impidiendo su 
acción.
- Alteraciones de absorción intestinal. La biodisponi-
bilidad de la furosemida es del 50%, mientras que la 
de torasemida y bumetanida es del 90%. Esto es espe-
cialmente relevante, no sólo por el ajuste de dosis que 
precisarán uno u otro diurético; sino por el hecho de 
que en la IC existe edema y descenso de la perfusión 
intestinal25 que merman la absorción de los diuréti-
cos, haciendo que éstos sean ineficaces por vía oral. 
Además la ingesta alimentaria reduce la absorción de 
furosemida81.
- Acidosis metabólica82. El 90% de DDA está unido a 
proteínas, por lo que sólo una pequeña cantidad es fil-
trado por el glomérulo mediante la secreción con anio-
nes orgánicos. La acidosis metabólica puede inhibir la 
secreción de los diuréticos a nivel luminal. Por lo tanto 

habrá de ser tratada con bicarbonato cuando suceda.
- Antiinflamatorios no esteroideos. Inhiben prostaglan-
dinas y su efecto natriurético8,14,73. Evitarlos.

Respuesta inadecuada a diuréticos

Un tema interesante es valorar los iones en orina y su 
excreción fraccional (sodio especialmente) si se sospe-
cha RD o para valorar la eficacia de los mismos8,83,84. El 
SCR presenta una relación entre excreción fraccional 
de sodio y RD dado que la reabsorción de sodio se verá 
aumentada ante un VCE disminuido, como ocurre en 
la IC8,83,84. La concentración de iones en orina ayuda a 
decidir el tipo de diurético a asociar: una concentración 
de sodio y potasio bajas indica que el diurético distal 
será poco efectivo (el sodio que llega a esa zona no 
basta para que el diurético actúe), pero si la de sodio 
es baja y la de potasio elevada indica intercambio de 
iones a nivel de la nefrona distal; el diurético distal 
podría aumentar la eficacia diurética8,73,74,84. Al llegar 
a la euvolemia, muchas veces la concentración de 
sodio en orina va descendiendo a pesar de un output 
de diuresis adecuado con el uso de diuréticos, produ-
ciéndose también un aumento en la eliminación de 
urea; aunque si el paciente permanece congestivo un 
sodio urinario bajo puede indicar un descenso del VCE 
y una alteración en el refilling (relleno vascular) del 
enfermo y RD84. Por tanto, la seriación de los iones en 
orina podría ayudarnos a titular la dosis de diurético. 
Así en pacientes que alcanzan euvolemia con mejoría 
del estado congestivo, el descenso de sodio y cloro en 
la orina nos indicarían que es el momento de disminuir 
dosis y los pacientes cuya eliminación de sodio fuese 
elevada nos indicaría mantener la dosis de diurético 
para evitar una acumulación hídrica.
En la Figura 3 resumimos los pasos a seguir ante la 
sospecha de RD.

Alternativas al uso de diuréticos en el SCR

Ultrafiltración

Al tratamiento diurético, en el estado congestivo, 
habrá que añadir otra serie de fármacos para mejorar 
la funcionalidad cardíaca y con ello la perfusión de la 
economía corporal, incluyendo la renal. Tal es el caso de 
los IECA y ARA-II, los primeros reducen la mortalidad 
y hospitalización del paciente con IC y FEVI reduci-
da85 y se consideran nefroprotectores86,87 (inhibición 
de la proteinuria, efecto antiinflamatorio, etc.); pueden 
mejorar la RD. Los ARA-II añadidos a inhibidores de 
la neprilisina evitan la degradación de los PNs y la 
retención de sodio y agua88,89; diferentes estudios han 
demostrados su eficacia en la IC con descenso de las 
hospitalizaciones y muerte cardiovascular o de todas 
las causas88-90. No hay experiencia con FG <30 ml/min 
y están contraindicados asociados a IECA38. Encontra-
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mos fármacos con efecto diurético demostrado como 
los vaptanes (antagonistas del receptor de vasopresina 
a nivel renal) y los péptidos natriuréticos, ninguno 
ha demostrado un impacto verdadero en la tasa de 
hospitalización o mortalidad cardiovascular, teniendo 
incluso efectos deletéreos como fallo hepático o renal 
respectivamente91,92. Otros fármacos con cierta utilidad 
en mejorar la eficacia diurética o por poseer cierto 
efecto diurético serían38,93,94: serelaxina y antagonistas 
de adenosina.
Por lo tanto, a veces el tratamiento farmacológico no es 
capaz de controlar el estado congestivo, en este sentido 
la UF podría ser una alternativa o bien un complemento 
al tratamiento estándar de la congestión por IC. La UF 
se basa en el principio del transporte convectivo; repre-
sentaría la cantidad de agua plasmática (agua y peque-
ños solutos como el sodio) que atraviesa la membrana 
del filtro por unidad de tiempo y superficie debido a una 
diferencia de presión hidrostática (gradiente de presión 
transmembrana)95,96. La técnica se realiza a través de 

máquinas especialmente diseñadas para el tratamiento 
congestivo de la IC (Aquadex FlexFlow) o bien con 
máquinas que también pueden realizar tratamientos 
de aclaramiento difusivo y/o convectivo; la sangre se 
extrae del enfermo a través de un acceso venoso pe-
riférico o central a 10-40 mL/min ó 300-400 mL/min 
respectivamente, pasa por una membrana biocompatible 
y se extrae el ultrafiltrado deseado o efluente (agua 
plasmástica isotónica que contiene cloruro sódico), 
finalmente devuelve la sangre al enfermo por el acceso 
venoso. El principal inconveniente de esta técnica son 
los potenciales riesgos como necesidad de anticoagu-
lación del sistema, infecciones o mal funcionamiento 
del acceso vascular, embolismos aéreos, complejidad 
del aparataje. No obstante los monitores de UF están 
dotados de detectores de aire, alarmas de presión del 
acceso vascular95,96, etc. En la UF es importante decidir 
la tasa de UF, que podrá ser variable según las necesi-
dades y el estado hemodinámico del enfermo; si la tasa 
de UF excede el relleno vascular del enfermo del espacio 

Figura 3. Protocolo ante una sospecha de resistencia a diuréticos.
BIA: bioimpedancia. Relación E/I: relación volumen extracelular/intracelular. 
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intersticial al intravascular se producirá hipotensión ar-
terial y alteraciones en el flujo renal, y su funcionalidad, 
así como nuevamente, la activación de mecanismos neu-
rohormonales, por lo que será importante tener en cuenta 
la redistribución del volumen extracelular y tomar las 
medidas oportunas para evitarlo97 (BIA, uso de coloides 
intratécnica, sesiones más largas y con menos tasa de UF).
El uso de la UF en IC remonta a hace más de 20 años con 
pequeños estudios que demostraban beneficios como la 
no activación de ejes neurohormonales y la mejoría de 
la capacidad funcional de los enfermos98-102. También se 
han diseñados estudios randomizados que han comparado 
el tratamiento diurético con la UF en el seno del cuadro 
congestivo cardíaco103-108 (Tabla 3).
A continuación desglosaremos las características de la UF 
frente a diuréticos, frecuentemente DDA, sobre distintos 
parámetros clínicos y analíticos a partir de estos estudios:

- Eliminación del exceso de líquido
El meta-análisis de Kwok y col.109 demostró una ten-
dencia más favorable de la UF frente al diurético en la 

eliminación de líquidos (p=0,003) y pérdida de peso 
(p=0,04); Jain y col.110 en su meta-análisis llegan a 
similares conclusiones para pérdida de peso (p=0,001) 
y pérdida neta de fluido (p=0,01) a favor de la UF en 
los estudios analizados. Por separado, el estudio UN-
LOAD104 o el RAPID103 mostraron diferencias signifi-
cativas favorables a la UF en la pérdida neta de peso y 
fluido (p=0,001), respectivamente, y mayor eliminación 
de sodio. Sin embargo, el estudio CARRES-HF105, 
AVOID-HF107 y CUORE108 no demostraron diferencias 
significativas en cuanto al peso (el AVOID-HF sí en 
cuanto a pérdida de líquido). Estos datos son intere-
santes, dado que hay una relación entre la congestión 
y el fallo cardíaco111.

- Rehospitalizaciones/morbimortalidad
La UF no ha demostrado beneficios, en cuanto a morta-
lidad, frente a diuréticos109,110; sí en rehospitalizaciones 
con menor incidencia109. El estudio UNLOAD104 y el 
AVOID-HF107 mostraban tasas de rehospitalización sig-
nificativas menores a los 30 días con la UF; en el caso 

Estudio N (IC) Protocolo 
diurético

Protocolo UF End point primario P (entre ramas) Otros

RAPID-CHF 40 A juicio investigador Sesión 8 hs 
(máx 500 mL/h)

Pérdida de peso y 
fluido a las 24 hs

-Peso: n.s
-Fluido: p=0,001 a 
favor UF

-Mejoría disnea 
significativa brazo UF  
a las 48 hs

UNLOAD 200 2 veces la dosis oral 
a IV (mínimo)

Tratamiento IC las 
primeras 48 hs 
(máx 500 mL/h)

Pérdida de peso y 
mejoría de disnea 
a las 48 hs

-Pérdida de peso 
p=0,001 a favor UF 
-Mejoría disnea n.s 

-Mayor pérdida de 
fluido en UF
-Menor hospitalización 
en UF
-Menor duración 
rehospitalizaciones 
en UF
-Función renal: n.s

CARRESS-HF 188 (fallo 
renal, no 
Cr >3,5 
mg/dL)

Protocolizado para 
diuresis entre 3-5 
L/24hs (asociación 
diuréticos o uso de 
inótropos) 

Tasa 200mL/h hasta 
mejoría (no uso de 
inótropos)
TERAPIA DE RESCATE 

Cambios función renal 
y peso a las 96 hs

-Empeoramiento 
función renal a las 96 
hs brazo UF (p=0,003)
-Peso: n.s

-Tasa hospitalización: 
n.s 
-Función renal a lo los 
7, 30 y 60 días: n.s

ULTRADISCO 30 Diurético: 250 
mg a 500 mg/día 
(balances negativo 
>2 L/24hs)

Tasa de 100-300mL/h 
según TA. Finalización 
a la mejoría de 
síntomas

Evaluación ejes 
neuroendocrinos y 
hemodinámicos

-Mejoría significativa 
trabajo expulsión 
e índice cardíaco y 
volumen latido brazo 
UF (p=0,001)
-Descenso aldosterona 
y PN a favor UF 
(p=0,001) 

-Mayor pérdida de 
peso y fluido brazo UF
-Mayor estabilidad 
función renal a las 36 
hs a favor UF

AVOID 221 Protocolizado según 
balances negativos. 
Posibilidad 
asociación 
diuréticos

Tasa UF 
protocolizada 
según TA y 
alteraciones 
función renal

Ingreso por IC a los 90 
días (evaluación 
cada 30)

-n.s (p=0,106) -Tendencia en brazo 
UF a mayor días hasta 
evento IC.
-Pérdida neta de fluido 
a favor UF (p=0,006). 
-Peso: n.s 

CUORE 56 A juicio del 
investigador

1-2 sesiones hasta 
pérdida de 2 litros. 
Tasa UF 100-500 ml/h. 
Adición de diurético 

Rehospitalización 
en 1 año

-Menor incidencia 
brazo UF (p=0,002)

-Mayor estabilidad 
función renal brazo UF
-Niveles de PN 
menores en brazo UF

Tabla 3. Resumen de los estudios randomizados más relevantes que enfrentan a UF versus diuréticos

  NS: no significativo. PN: péptido natriurético. TA: tensión arterial. UF: ultrafiltración. IV: intravenosa.
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del AVOID no a los 90 días107. El estudio CUORE108 sí 
mostraba menor tasas de rehospitalizaciones al año en 
el brazo de la UF. Sin embargo, el estudio de Bartone y 
col.112 o el CARRESS-HF105 no mostraban diferencias. 
La estancia media suele ser más larga con la UF109.

- Activación neurohormonal y parámetros de función 
cardíaca/hemodinámica
A diferencia de los diuréticos, apenas hay datos sobre 
activación neurohormonal con UF46. Algunos estudios 
demuestran menor activación e inclusive inhibición de 
parámetros como aldosterona y el SRAA106,113,114. Esta 
inhibición se acompañaría de mejor perfusión renal115. 
El estudio ULTRADISCO106 valoró parámetros de fun-
cionalidad cardíaca en pacientes con FEVI deprimida 
con mejoría del índice de volumen sistólico y cardíaco; 
y GC con la UF frente al tratamiento diurético. Tampoco 
se produjeron alteraciones en la prensión arterial sistóli-
ca, diastólica o media frente al descenso que provocaba 
el tratamiento diurético106. Por último, los estudios 
coinciden en que el uso de diuréticos, y especialmente 
de la UF, descienden los niveles de PNs104,106,107.

- Hipotensión
No hay diferencias entre el tratamiento diuréticos y la 
UF103,104,106,107; pero en los estudios se solía desechar al 
paciente inestable o con inótropos. Ningún estudio se 
planteó la necesidad de terapia más continua, con tasas 
de UF más bajas que sesiones intermitentes con mayores 
tasas de UF que podrían perjudicar la hemodinamia 
en pacientes con patología cardíaca, y frecuentemente 
renal, con tendencia a la inestabilidad; evento evitable 
con la terapia más continua de UF116,117.

- Función renal
La UF puede provocar un descenso del VCE si las ta-
sas de UF son elevadas y hay mal refilling del espacio 
intersticial al intravascular conllevando alteraciones 
hemodinámicas a nivel renal; se aconseja realización de 
BIA. En general, los estudios arrojan un efecto neutro 
en el brazo de la UF frente al tratamiento diurético109,110; 
el estudio UNLOAD104 no demostró diferencias de 
creatinina o urea entre ambas ramas de tratamiento 
aunque el subanálisis de Rogers y col.118, con un diseño 
similar al del UNLOAD, no mostró diferencias en el 
flujo renal o el FG entre grupos. Similares resultados 
obtuvo el AVOID-HF107 o el estudio de Hanna119 y col. 
Sin embargo, el estudio CARRESS-HF105 mostró un 
empeoramiento significativo de la función renal en el 
brazo de la UF a las 96 horas. No obstante, en este es-
tudio todos los pacientes presentaban inicialmente una 
función renal deteriorada; cabría preguntarse si estos 
enfermos se hubiesen beneficiado de otro tipo de técni-
cas que asociaran el aclaramiento convectivo y difusivo. 
A su vez, el brazo de la UF no estaba protocolizado y 
mantenía unas tasas fijas de UF, que podrían no permitir 
un adecuado refilling y el uso de inótropos, en el caso 
de inestabilidad hemodinámica, estaba prohibido, a di-

ferencia del brazo diurético, que sí estaba permitido105. 
Otros estudios demuestran mejoría de la función renal120 
o estabilidad frente al diurético como el estudio CUO-
RE108. Los meta-análisis no llegan a conclusiones claras 
dado que los estudios difieren en demasía en cuanto a la 
definición de fallo renal, usan diferentes tiempos en su 
medición y algunos usan el aclaramiento de creatinina 
frente a la propia creatinina109,110,121.

-Pacientes con FEVI conservada vs FEVI deprimida
En la mayoría de los estudios presentados, los pacien-
tes presentaban FEVI deprimida. Jeffries y col.122 sí 
compararon la terapia con UF en pacientes con tasa de 
FEVI reducida o conservada. Los pacientes con FEVI 
conservada tenían menor tasas de mortalidad (p=0,088). 
Tal vez en este grupo, la UF podría ser más ventajosa.

-Alteraciones hidroelectrolíticas
La UF presentaría un perfil más amable que los diu-
réticos en este sentido104; pero hay estudios que no 
demuestran diferencias103.

-Coste123

La UF es más costosa, precisa de unidades y maquina-
ria especializada y la colaboración entre especialistas 
(cardiólogos-nefrólogos-intensivistas). Si hubiese una 
tendencia real al descenso en las rehospitalizaciones 
sería un ahorro económico.

- Diálisis peritoneal en el SCR124-127

Hay evidencia de mejoría clínica, clase funcional y 
menores reingresos en pacientes con IC refractaria 
sometidos a 1-4 intercambios/día (independientemente 
de su función renal). Además la DP preserva más ade-
cuadamente la función renal residual. En la eliminación 
de sodio se indican las soluciones con sodio bajo128 (125 
mmol/L) y, en el caso de uso de cicladoras, disminuir 
el número de intercambios nocturnos alargando perma-
nencias. El uso de DP podría estar indicado inclusive en 
casos de SCR tipo 1 como ha demostrado el pequeño 
estudio de Ponce129 y col. Sin embargo muchos de los 
estudios en DP y congestión en IC tienen limitaciones: 
ausencia de grupo control, seguimientos cortos entre 
otros.

La UF como pilar del tratamiento congestivo dista 
mucho de ser una realidad, quedando relegada a una re-
comendación IIb en las Guías Europeas de Cardiología 
y si hay deterioro de función renal IIa38. Una revisión 
minuciosa de los estudios nos plantean dudas sobre 
el diseño de los mismos: cohortes pequeñas, diseño 
estadístico tergiversado (ej. el AVOID se diseñó para 
aproximadamente 10.000 pacientes siendo sólo 100 
por rama), en algunos de ellos la rama del tratamiento 
diurético está protocolizada, pudiendo inclusive añadir 
diferentes diuréticos en dependencia de la respuesta 
diurética y, sin embargo, el brazo de la UF es menos 
flexible, en ninguno de los estudios se ha realizado 
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BIA que puede ayudar en la elección de la tasa de UF 
y uso de coloides o diuréticos, la definición de RD es 
diferente en cada estudio, etc. La aplicación de métodos 
de medida de congestión como la BIA o el diámetro 
de la vena cava inferior podrían mejorar estos estudios 
y su relación con la pérdida de peso, valorando el refi-
lling y pudiendo adaptar el tratamiento. Tampoco se ha 
valorado, en los diferentes estudios, la implantación de 
aclaramiento convectivo o difusivo si se precisara en el 
brazo de la UF, especialmente, en pacientes con fallo 
renal establecido; este punto cobra interés dado que los 
estudios valoraban, mayoritariamente, la función renal 
según creatinina y no FG, poniendo el punto de corte 
en creatinina >3 mg/dL como criterio de exclusión, 
pero en algunos pacientes ese rango puede indicar una 
FG muy baja, precisando el aclaramiento difusivo y 
convectivo simultáneo y no sólo la UF130-132. En este 
sentido, podría teorizarse que los datos hubiesen sido 
más favorables cara a parámetros clínicos o inflamación 
(no medidos) en los pacientes sometidos a la técnica 
extracorpórea como se ha demostrado en estudios de 
fallo renal130,131. Por último, rara vez los estudios com-
paran FEVI deprimida con conservada. Como retos 
futuros sería interesante comparar resultados de UF + 
diuréticos como lo hizo el estudio CUORE108. La DP 
podría estar indicada en pacientes más estables.
En definitiva, la UF y la DP aislada deberían ser con-
sideradas una opción terapéutica complementaria y no 
alternativa al tratamiento con diuréticos en pacientes con 
IC refractaria en el caso de RD (Tabla 4; ventajas y desven-
tajas de UF y diuréticos). Permite una mayor eliminación 
de sodio y agua, con una mejoría hemodinámica en pacien-
tes con IC y, al parecer, preservación de la función renal. 
Una colaboración más afín entre cardiólogos, nefrólogos 
e intensivistas podrían mejorar los resultados de la UF.

Conclusiones

El SCR es una entidad compleja y de difícil manejo 
que implica un conocimiento de diferentes mecanismos 

neuroendocrinos que implican repercusiones tanto a ni-
vel renal como cardíaco. En la fase aguda es prioritario 
solucionar la clínica congestiva donde el pilar sigue 
siendo el tratamiento diurético, el cual se ve limitado 
dada la creciente tasa de RD que presentan estos pa-
cientes, por lo que debemos incluir nuevas terapias y 
soluciones para solventarla. Técnicas como la UF o la 
DP son prometedoras, pero han de ser vistas como un 
tratamiento complementario no alternativo al diurético 
en la actualidad. Una aproximación entre cardiólogos, 
nefrólogos e intensivistas parece crucial para una me-
jora asistencial en el paciente cardio-renal.
Los puntos claves son:
- 	 El síndrome cardio-renal engloba una serie de al-

teraciones hemodinámicas con repercusión renal, 
cardíaca y sistémica.

- 	 El síntoma por excelencia es la congestión.
- 	 El tratamiento base del estado congestivo es el uso 

de diuréticos.
- 	 La resistencia a diuréticos es creciente, por lo tanto 

se han de buscar nuevas alternativas al uso de diu-
réticos y la forma de combatirla.

- 	 La UF y la DP se podrían considerar técnicas com-
plementarias al uso de diuréticos.

- 	 La adición de técnica difusiva y convectiva debería 
ser valorada según el grado de disfunción renal en 
mayor o menor medida.

- 	 La colaboración entre distintas especialidades mé-
dicas es esencial en el SCR.
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Ventajas Desventajas

Diuréticos -Coste
-No necesidad acceso central
-No precisa anticoagulación
-Mejoría sintomática

-Fallo renal
-Alteraciones hidroelectrolíticas
-Alteraciones ácido-base
-Alteraciones metabólicas
-Estimulación sistemas neuroendrocrinos por depleción VCE
-Ototoxicidad

Ultrafiltración -No alteraciones sistemas neuroendocrinos
-Rapidez 
-Mayor eliminación carga de sodio (fluido isotónico)
-Descenso hospitalizaciones
-Mejoría sintomática
-Mejora RD

-Coste
-Maquinaria especializada
-Coagulación sistema
-Frecuente vía central 
-Complicaciones acceso
-Fallo renal si no tasa de UF controlada

RD: resistencia a diurético. VCE: volumen circulante eficaz. UF: ultrafiltración.

Tabla 4. Ventajas y desventajas de diuréticos y ultrafiltración
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