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¿Ha llegado el momento de integrar el sodio urinario como guía 
terapéutica en la insuficiencia cardíaca?

CRISTHIAN EMMANUEL SCATULARO1, MTSAC,      , JORGE THIERER2, MTSAC,     

La insuficiencia cardíaca (IC) aguda es una de las 
principales causas de hospitalización en mayores de 
65 años a nivel mundial, con una mortalidad hospita-
laria de hasta el 7 %. A pesar de los avances notables 
en el manejo farmacológico y mediante dispositivos, 
la optimización del tratamiento diurético sigue siendo 
uno de los aspectos clínicos más complejos y menos 
protocolizados. (1-3)

Durante décadas, la evaluación de la respuesta 
diurética se ha basado en parámetros indirectos como 
el peso corporal, la diuresis total, el balance hídrico y la 
evaluación clínica de la congestión. Sin embargo, estos 
indicadores presentan baja sensibilidad y especificidad, 
especialmente en pacientes con IC avanzada, conges-
tión refractaria o con deterioro de la función renal. (1-3) 
En este contexto, la medición del sodio urinario emerge 
como una herramienta tanto para valorar la eficacia 
diurética, (4-11) como para la guía del tratamiento 
descongestivo. (12-16)

El reciente documento de posición “Urinary sodium 
analysis: The key to effective diuretic titration?”, publi-
cado por Meekers et al en European Journal of Heart 
Failure, (17) presenta una revisión detallada y crítica 
acerca de los mecanismos renales involucrados en la 
retención hidrosalina en pacientes con IC aguda, las op-
ciones terapéuticas en casos de resistencia a diuréticos 
(RD) y el papel del sodio urinario en la monitorización 
y guía terapéutica en estos pacientes. 

Los pacientes con importante activación neuro-
hormonal, deterioro de la función renal, crónico o 
reagudizado por la congestión y el hipoflujo renal, así 
como aquellos con hipoalbuminemia y uso crónico de 
furosemida, experimentan mayor retención hidro-

salina y en ellos el tratamiento diurético es menos 
eficaz. (15,16) Esta condición, denominada RD, puede 
presentarse en hasta el 40 % de los casos de IC aguda, 
y constituye sin duda un desafío terapéutico. En estos 
pacientes podría ser beneficiosa la combinación de 
diuréticos para bloquear la reabsorción de sodio en 
diferentes sectores de la nefrona, lo cual requiere una 
determinación cuidadosa e individualizada de la con-
gestión y de la respuesta diurética. (15,16) Es entonces 
que la evaluación multiparamétrica de la congestión 
y la medición de la eficacia diurética expresada por la 
natriuresis se vuelven fundamentales.

Encontramos en el documento una revisión de 
los principales estudios que demostraron beneficios 
en términos de descongestión de la combinación de 
diuréticos en pacientes con RD.

Los estudios ADVOR (acetazolamida endovenosa 
500 mg/día vs. placebo) y CLOROTIC (hidroclorotiazi-
da 25-100 mg/día ajustada a función renal vs. placebo) 
han demostrado que la adición de estos fármacos a la 
furosemida endovenosa en pacientes con RD se asocia a 
mayor diuresis, natriuresis, pérdida de peso y éxito en 
la descongestión clínica, sin impacto en la mortalidad 
o las reinternaciones por IC, y con mayor riesgo de 
empeoramiento de la función renal e hipopotasemia 
con hidroclorotiazida. (18,19)

Los antagonistas de los receptores mineralocorti-
coides podrían ser útiles en pacientes con IC aguda y 
RD, como lo demostró el estudio ATHENA, (20) aunque 
presentan un inicio de acción más lento y por tanto pro-
bablemente no sean útiles en pacientes que requieran 
una descongestión agresiva y rápida por la gravedad 
clínica del cuadro. Se destaca también la posibilidad 
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de utilizar gliflozinas en pacientes con IC aguda, ya 
que han demostrado un adecuado perfil de seguridad y 
eficacia en diversos estudios, (21-24) aunque su acción 
diurética inicia también a las 48 hs aproximadamente. 
(25) Pese a que la dapagliflozina no resultó superior 
a metazolona en pacientes con IC aguda y RD en el 
estudio DAPA-RESIST (26), cabe destacar que las 
gliflozinas aportan una diuresis modesta adicional y 
presentan efectos cardio y nefroprotectores a largo 
plazo. (27) Es posible que ambas drogas, antialdoste-
rónicos y gliflozinas, queden reservadas para pacientes 
con IC aguda y RD con cierto grado de compensación 
o posiblemente cercanos al egreso.

Ante la complejidad del tratamiento descongesti-
vo, la medición del sodio urinario emerge como una 
herramienta directa, cuantificable y dinámica del 
efecto natriurético real de los diuréticos endovenosos, 
permitiendo evaluar de manera objetiva la respuesta 
terapéutica en las primeras horas tras su administra-
ción. Además, existe importante evidencia que respalda 
la asociación entre la natriuresis en pacientes con IC 
aguda y la evolución intrahospitalaria y en el segui-
miento ambulatorio a 6 meses del evento. (4-11)

El uso del sodio urinario en muestras puntuales, 
en general a las 2 horas post-diurético, resulta ser un 
marcador temprano de respuesta y puede permitir una 
titulación más ágil y personalizada del tratamiento, 
reduciendo así la variabilidad clínica en el manejo de 
la congestión, la inercia médica y el riesgo de fracaso 
durante la descongestión. (15,16) Se recomienda la titu-
lación de diuréticos si la concentración de sodio urinario 
es <70 mmol/L, teniendo en cuenta que otros puntos 
de corte como 50 meq/L presentan menor sensibilidad 
para detectar pacientes con RD, y por supuesto tener 
en cuenta un volumen urinario menor a 100-150 ml/h. 
(17) En una experiencia recientemente publicada en 
Argentina, una única medición de natriuresis 2 horas 
posterior a un bolo de 40 mg de furosemida endove-
nosa al ingreso hospitalario, con un punto de corte 
de 70 meq/L, se asoció a peor evolución intrahospita-
laria (RD, congestión persistente, uso de terapias de 
descongestión más agresivas e inotrópicos, y muerte 
cardiovascular). (11)

Finalmente, Meekers y colaboradores despliegan 
un posible algoritmo de manejo terapéutico de los 
diuréticos en base al sodio urinario en pacientes con IC 
aguda y RD, que intenta resumir la evidencia sobre los 
beneficios del uso de bloqueo tubular y de tres estudios 
importantes que demostraron mejoras significativas en 
natriuresis y diuresis al realizar una guía terapéutica 
basada en el sodio urinario (ENACT-HF, PUSH-AHF 
y EASY-HF). (28-30)

Se trata de un algoritmo pragmático para el manejo 
de la terapia diurética y la evaluación de la congestión, 
con menor número de mediciones de sodio urinario, 
pero con un enfoque más agresivo y precoz en cuanto 
al bloqueo tubular con respecto a otros algoritmos pro-
puestos con anterioridad. (15,16) Si bien ello reduciría 
posiblemente la estadía hospitalaria y lograría mayor 

éxito en la descongestión, implica necesariamente un 
control más estricto del estado de la volemia, la con-
gestión tisular y los posibles efectos adversos de estos 
fármacos. Además, se enfatiza el mayor beneficio de la 
combinación de acetazolamida por sobre las tiazidas 
debido a su mejor perfil de seguridad renal, evidenciado 
en los ensayos ADVOR y CLOROTIC, (18,19) aunque 
sin duda la elección debe individualizarse con base en 
la función renal y los desequilibrios electrolíticos y del 
estado acido-base.

Es importante reconocer que la evidencia disponible, 
si bien prometedora, aún carece de ensayos clínicos 
aleatorizados que demuestren un impacto directo de 
esta estrategia sobre desenlaces clínicos duros como la 
mortalidad o las reinternaciones. Asimismo, aún no se 
ha demostrado la utilidad de la medición de natriuresis 
pasadas las 24-48 h,  por lo que esta estrategia quedaría 
acotada al primer día de la internación. Por último, la 
medición seriada de natriuresis como herramienta de ru-
tina presenta retos logísticos y educativos, especialmente 
en centros con recursos limitados o sin experiencia en 
protocolos estandarizados de monitorización. Se requie-
re por tanto de una estrategia institucional que incluya 
formación interdisciplinaria y adaptación de los sistemas 
de laboratorio para permitir análisis rápidos y fiables. 

Se están llevando a cabo ensayos clínicos para 
evaluar la influencia de la ingesta dietética de sodio 
y líquidos en la concentración de sodio urinario, y el 
papel de la concentración de sodio urinario en fases 
posteriores de la descongestión.

En conclusión, el trabajo de Meekers y colaborado-
res revaloriza una herramienta subutilizada en la prác-
tica clínica que transformará posiblemente el manejo 
de la congestión en pacientes con IC aguda. Estamos 
ante un cambio de paradigma potencial, en el que la fi-
siología básica vuelve al centro de la toma de decisiones 
clínicas. El desafío ahora es validar esta estrategia en 
estudios prospectivos y facilitar su adopción de forma 
segura y costo-efectiva. La pregunta remanente es 
cuándo y cómo integrar el dosaje de la natriuresis de 
forma sistemática en nuestros algoritmos terapéuticos.
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Insuficiencia cardíaca descompensada: los diuréticos son 
necesarios, pero no suficientes
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La congestión es una constante en la evolución clínica 
de los pacientes con insuficiencia cardíaca (IC). Su 
presencia no sólo marca el inicio del cuadro agudo, 
sino que también persiste –de forma clínica o subclíni-
ca– durante las fases estables e incluso después de la 
hospitalización. Esta cronificación del estado congestivo 
ha consolidado el papel de los diuréticos como pilar del 
tratamiento desde hace décadas. Sin embargo, los avan-
ces recientes en el entendimiento de la fisiopatología 
de la IC nos obligan a cuestionar si estamos tratando 
la consecuencia y no la causa.

DE LA FISIOPATOLOGÍA A LA CLÍNICA: EL ROL CENTRAL 
DE LA AVIDEZ POR EL SODIO

La congestión, lejos de ser un fenómeno puramente 
hemodinámico o volémico, es la manifestación clínica de 
un estado de avidez renal por el sodio. Este estado está 
mediado por múltiples mecanismos interrelacionados: 
activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(RAAS), estimulación simpática, secreción no osmótica 
de vasopresina, resistencia a péptidos natriuréticos y 
un entorno proinflamatorio persistente. Estos procesos 
no solo perpetúan la retención hidrosalina, sino que 
también favorecen la progresión de la enfermedad.

En este contexto, la administración de diuréticos –en 
especial de asa– genera un alivio sintomático rápido 
mediante la excreción forzada de sodio y agua. Sin 
embargo, no modifica los mecanismos fisiopatológicos 
subyacentes, y puede incluso exacerbarlos al inducir 
activación neurohormonal compensatoria. La estimu-
lación de la secreción de renina por hipovolemia o por 
bloqueo del transporte de cloro en la mácula densa es un 
ejemplo claro de esta respuesta. A largo plazo, esta ac-
tivación favorece la resistencia diurética, generando un 
círculo vicioso de dosis crecientes y eficacia decreciente.

La evidencia clínica da soporte a esta visión. Ensa-
yos como DOSE-AHF (Diuretic Strategies in Patients 
With Acute Decompensated Heart Failure),(1) ADVOR 
(Acetazolamide in Acute Decompensated Heart Failure 
with Overload), (2) y CLOROTIC (Combining Loop 

with Thiazide Diuretics for Decompensated Heart Fai-
lure), (3) han demostrado que, aunque la intensificación 
diurética mejora síntomas y volumen, no se asocia con 
reducción en la mortalidad ni en la tasa de rehospitali-
zaciones. Asimismo, estrategias como la ultrafiltración 
tampoco han mostrado beneficios sostenidos, y pueden 
asociarse con eventos adversos renales como se observa 
en el estudio CARRESS-HF (Ultrafiltration in Decom-
pensated Heart Failure with Cardiorenal Syndrome).(4)  
En paralelo, el sodio urinario ha emergido como una 
herramienta útil para guiar la respuesta al tratamiento, 
como lo mostraron los estudios PUSH-AHF (Pragmatic 
Urinary Sodium Based Algorithm in Acute Heart Failu-
re), (5) y ENACT-HF (Protocolized Natriuresis Guided 
Decongestion Improves Diuretic Response: the Multi-
center ENACT-HF study). (6) Estrategias centradas 
exclusivamente en la eliminación de volumen no han 
logrado mejorar los resultados clínicos a mediano plazo.

UN CAMBIO DE PARADIGMA: TRATAR LA CAUSA, NO 
SOLO LOS SÍNTOMAS

El nuevo enfoque propuesto por Biegus et al (7) se basa 
en una idea simple pero disruptiva: la descongestión 
debe enfocarse en corregir los mecanismos que la ori-
ginan. En este modelo, los diuréticos son necesarios 
para el control agudo del volumen, pero su uso debe 
ser acompañado –e idealmente seguido– por la rápida 
implementación y escalada de tratamiento modificador 
de la enfermedad o Guideline Directed Medical Therapy 
(GDMT).

Estudios recientes sustentan este paradigma. El 
ensayo STRONG-HF (Safety, Tolerability and Effi-
cacy of up Titration of Guideline Directed Medical 
Therapies for Acute Heart Failure), (8) demostró que 
una estrategia intensiva de titulación precoz de inhi-
bidores del receptor de angiotensina II y neprilisina 
(ARNI), betabloqueantes y antagonistas de mineralo-
corticoides en el posalta redujo significativamente los 
eventos clínicos a 90 días, con menor requerimiento 
de diuréticos. Hallazgos similares fueron observados 

https://orcid.org/0000-0002-3999-1265
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en los estudios EMPULSE (Empagliflozin in Patients 
Hospitalized for Acute Heart Failure) con empagliflo-
zina, (9) y PIONEER (Angiotensin Neprilysin inhibi-
tion in Acute Descompensated Heart Failure), (10) y 
PARAGLIDE-HF (Angiotensin Neprilysin Inhibition 
in Patients with Mildly Reduced or Preserved Ejection 
Fraction and Worsening Heart Failure) con sacubitril/
valsartán. (11) Estos tratamientos no solo mejoraron 
la congestión de forma más sostenida, sino que tam-
bién redujeron la hospitalización y la necesidad de 
intervención sintomática posterior. (Tabla 1)

La fase vulnerable: una oportunidad para intervenir
Podemos considerar tres etapas clave en la evolución 

de la IC: la fase estable, la descompensación aguda, y 
la fase vulnerable post alta. En esta última, histórica-

mente desatendida, se concentra el mayor riesgo de 
eventos. Es también una ventana terapéutica crítica 
para consolidar la descongestión y modificar el curso 
de la enfermedad. En este punto, la intensificación 
de GDMT es más efectiva que cualquier combinación 
diurética.

El mensaje es claro: no alcanza con “sacar agua”. 
Así como en el infarto de miocardio no nos limitamos 
a tratar el dolor, en la IC no deberíamos conformar-
nos con tratar el edema. El futuro del tratamiento 
de la IC descompensada se encamina en integrar la 
descongestión como objetivo necesario, pero subordi-
nado a una estrategia que priorice intervenir sobre 
la fisiopatología. De esta manera podremos lograr 
un control más duradero, con menos eventos y mejor 
pronóstico. (Figura 1)

Tabla. Paradigmas en el tratamiento de la congestión 

	 Paradigma clásico (centrado en diuréticos)	 Paradigma actual (centrado en fisiopatología)

Objetivo	 Aliviar síntomas rápidamente	 Modificar el curso de la enfermedad

Estrategia	 Escalar dosis de diuréticos	 Iniciar y titular GDMT precozmente

Efecto	 Natriuresis transitoria	 Reducción sostenida de la avidez por Na+

Resultado	 Sin cambios en eventos	 Menor riesgo de hospitalización y muerte

Fig. 1. Mecanismos de acción y efectos del tratamiento diurético frente al bloqueo neurohormonal

GDMT: terapia médica dirigida por guías

IC: insuficiencia cardíaca; SNS: Sistema nervioso simpático; SRAA: sistema renina angiotensina aldosterona
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