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Introducción 

La insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) supone el 
fallo del corazón para, a través de la circulación, sumi­
nistrar al organismo una correcta oxigenación y nutri­
ción de los tejidos. En estas circunstancias se pone en 
marcha una serie de mecanismos de compensación, tra­
tando de recuperar el gasto cardíaco a niveles norma­
les . Como fue puesto en evidencia por Braunwald y 
col.4, la retención de sal y agua supone un aspecto fun­
damental en esta capacidad de recuperación de la 
homeostasis. 

En el presente trabajo pretendemos valorar desde un 
punto de vista fisiopatológico tanto los mecanismos afe ­
rentes como eferentes, a través de los cuales el riñón va 
a modificar la reabsorción de sodio y, consecuentemen­
te, la de agua en la insuficiencia cardíaca. Prescindire­
mos de aspee.tos etiológicos de la ICC, ya que de esta 
forma se simplificará la exposición sin modificar su 
interés. 

Mecanismos aferentes .en la 
retención de sodio 

Dentro de estos mecanismos existen dos teorías que, 
lejos de ser antagónicas, se complementan y tratan de 
explicar el mecanismo por el cual el riñón es estimulado 
a retener sodio. Por una parte está la llamada teoría 
retrógrada (fallo del corazón para recibir la sangre que 
le llega) y, por otra, la teoría anterógrada (fallo del cora­
zón para conseguir un bombeo suficiente) . En el primer 
caso se produce un aumento de presión venosa y en el 
segundo caso lo que aparece es una disminución del 
gasto cardíaco, con la consiguiente reducción de la pre­
sión de perfusión en las diferentes economías del orga­
nismo. 

Aumento de la presión venosa 

Desde los trabajos de Starling29 (utilizando una pre­
paración corazón-pulmón) se conoce la importancia que 
en el fallo cardíaco tiene lo que sucede "detrás" del 
corazón. 

En la ICC se alcanza un punto en el que, al aumentar 
el volumen diastólico, el miocardio no responde con una 
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mayor contracción como las personas sanas, sino que 
se produce una menor fuerza de contracción . Conse­
cuencia de ello es un estancamiento de la sangre en el 
territorio previo al corazón, con aumento de la presión 
venosa . Posteriormente, se ha podido comprobar cómo 
el aumento de la presión venosa es un factor muy 
importante en la retención de sal. Así, tenemos las expe­
riencias de Hollander y Judson 18 en las que demostra­
ron cómo, a igualdad de insuficiencia cardíaca, los 
perros edematosos retenían sodio y los no edematosos 
mantenían una eliminación adecuada, incluso con apor­
te elevado. Los primeros presentaban una mayor pre­
sión venosa. 

Friedberg y col. 14 (1964), por su parte, y en un estu­
dio experimental con perros a los que se les había anas­
tomosado la arteria subclavia izquierda a la aurícula 
del mismo lado, demostraron que, a pesar del aumento 
progresivo de la presión diastólica final del ventrículo 
izquierdo, la persistencia de una presión venosa sisté­
mica normal prevenía la retención de sal, incluso con 
importantes sobrecargas sódicas. Sin embargo, y como 
veremos más adelante, esta teoría (backward theory) 
no explica completamente los cambios edematosos que 
se producen en la ICC, aunque sí es un factor muy 
importante . En este sentido habría que tener en cuenta 
que, desde el punto de vista anatomopatológico, se ha 
podido ver cómo en el fallo cardíaco predomina el efec­
to de la congestión venosa previa a la cavidad que falla 
sobre las consecuencias de la isquemia en el territorio 
distal a esta cavidad. 

Sin embargo y a pesar de lo hasta ahora expuesto, el 
aumento de la presión venosa sistémica por sí misma 
puede no ser un estímulo directo para la reabsorción de 
sodio y sería necesario tener en cuenta la existencia de 
receptores de baja presión en determinados territorios 
venosos. Así tenemos que procedimientos que dismi­
nuyen el retorno venoso torácico (posición ortostática 
prolongada, respiración con presión positiva ... ) retienen 
sodio y aquéllos que aumentan el retorno venoso toráci ­
co van seguidos por un aumento en su elimina­
ción 1 i, is, 28 . De estas observaciones y otras similares se 
concluye que parece aceptable la existencia de recepto­
res de presión que al ser estimulados van a producir 
una variación en la reabsorción de sodio 16 . 

No se puede olvidar que la congestión hepática de la 
ICC va a dar lugar a un menor aclaramiento hepático de 
la aldosterona en relación con la reducción del flujo 
hepático, lo cual va a ocasionar una mayor reabsorción 
tubular de sodio. Por último y de acuerdo con Oberg25

, 
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el aumento de presión venosa puede producir una redis­
tribución de las resistencias pre y postcapilares, con la 
consiguiente salida de fluido capilar al espacio intersti­
cial y la consiguiente puesta en marcha de mecanismos 
retenedores de sodio. 

En la figura 1 quedan recogidos esquemáticamente 
estos mecanismos que acabamos de señalar. 

Activación de receptores 
de volumen de baja presión 

I \ 
IFALLO Redistribución de las -1 RETENCION RENAL 1 
CARDIACO r esistencias capilares DE SODIO 

\ / 
Congestión ·hepática 

Fig. l. 

Disminución de la presión de perfusión 

La disminución del volumen arterial de sangre va a 
producir a nivel renal una menor presión de perfusión, 
con el consiguiente descenso del flujo sanguíneo renal 
(FSR) . En enfermos con un fallo cardíaco, Merrill22 

encontró que el FSR se reducía a 1/3 ó 1/ 5 del valor nor­
mal, que supone incluso un descenso más marcado que 
el del gasto cardíaco. Esta disminución del FSR y del fil­
trado glomerular (éste desciende más que el FSR) se 
produce como consecuencia de una reducción del gasto 
cardíaco, pero no guarda relación con la presión veno­
sa, al menos inicialmente. 

Como ha sido demostrado ampliamente, este descen­
so de la presión de perfusión se acompaña de una acti­
vación del sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
con el consiguiente aumento en la reabsorción tubular 
de sodio9 • Sin embargo, no es sólo a través de modifica­
ciones en el FSR como los cambios en el flujo arterial 
van a influir sobre la reabsorción de sodio. Epstein, Post 
y McDowell 12 en 1953 encontraron que, al ocluir una 
fístula arteriovenosa en personas con heridas de gue­
rra, se producía un aumento en la eliminación de sodio 
por el riñón. La reapertura de la fístula iba seguida de 
una recuperación de los niveles previos de natriuresis . 
Los cambios en la eliminación de sodio no se acompaña­
ban de modificaciones en el GFR ni en el FSR. Esto llevó 
a estos autores a postular que las distensiones del árbol 
arterial "per se" ponía en marcha una eliminación 
aumentada de sodio . Quizás pueda relacionarse con la 

activación de barorreceptores que van a producir modi­
ficaciones del tono simpático o bien de la concentración 
de aminas circulantes con propiedades vasoactivas. 

Es difícil poder separar la "teoría anterógrada" de la 
"teoría retrógrada" en un sistema circulatorio cerrado 
como es el de las personas. De alguna manera estos dos 
aspectos están íntimamente relacionados y, además, 
completados. Así, en los trabajos de Cannon6 se demues­
tra que , aunque el fa llo ventricular izquierdo tiene 
importancia en la retención renal de sodio, es neces ario, 
además, una disminución de la TA o bien un aumento 
de la presión venosa por fallo del corazón derecho. Para 
Migdal y col. 23 es muy importante la disminución de la 
presión de llenado del corazón derecho en el complejo 
problema de la retención de sodio (fig . 2). 

Mecanismos eferentes para 
la retención de sodio 

Cuando una persona sana incrementa la ingesta de 
sodio, en cuatro o cinco días se alcanza una situación de 
equilibrio con una eliminación que iguala a la ingesta . 
Sin embargo, en la-1CC se pierde esta capacidad . 

¿Por qué se retiene sodio? Vamos a reseñar diferentes 
aspectos que de alguna manera contribuyen a una 
mayor reabsorción renal de sodio. 

Hemodinámica renal 

Es un hecho clásico que en la insuficiencia cardíaca 
congestiva se produce un descenso del flujo sanguíneo 
renal (FSR) que se acompaña por un descenso del filtra ­
do glomerular (GFR), aunque de menor intensidad, por 
lo que, consecuentemente, la fracción de filtración (FF) 
aumenta32

• 

Sin entrar en detalles sobre el mecanismo de produc­
ción del filtrado glomerular31 , lo cierto es que para que 
se mantenga el GFR cuando disminuye el FSR debe de 
aumentar la presión hidrostática a nivel del capilar glo­
merular, con lo que, consecuentemente, se produciría 
un incremento de la presión oncótica a nivel de la arte­
ria eferente y de los capilares peritubulares. Por otra 
parte, el descenso en el FSR lleva consigo la disminu­
ción de la presión hidrostática a nivel de los capilares 
peritubulares . No parece difícil aceptar que la suma de 
aumento de presión oncótica junto a la disminución de 
la presión hidrostática en los capilares peritubulares 
favorezca la reabsorción tubular. Son muchos los estu­
dios experimentales que avalan el papel que estos facto ­
res físicos juegan en la reabsorción tubular proxima11°. 
Pues bien, existe evidencia de que en la ICC la reabsor-

1 FALLO CARDIACO r-Reducción presión 
de perfusión 

~ 

Activación receptores 
de volumen de presión 
elevada 

- Aumento de tono 
simpático 

/ 
Descenso presión Descenso flujo Descenso 
perfusión renal - sanguíneo renal GFR ~ 

/ '--....... / 
Aumento Aumento 
a ngiotensina fracción 

/ ~ filtración 

Activación apar a to _ Aumento Aumento --------- RETENCION DE 
yuxtaglomerular re ni na a ldosterona SODIO 

Fig. 2. 

1 6 REVISTA DE MEDIC IN A DE LA UNIVERSIDAD DE NAVARRA 16 8 



cion proximal de sodio está aumentada 7
, 

27
• Esto tiene 

un aspecto práctico, como es el hecho de que, a veces, 
los enfermos con ICC pueden no responder a diuréticos, 
cuya acción está a nivel de la rama ascendente del asa 
de Henle y, consecuentemente, la buena respuesta al 
asociarles manito! por su acción proximal al asa des­
cendente. 

Sin embargo, revisando la literatura se puede decir 
que existen evidencias suficientes para implicar al resto 
de las porciones tubulares en la mayor reabsorción de 
sodio en situaciones análogas a la de la ICC: asa de 
Henle21

, túbulo distalª y túbulo colector30 • 

Otro aspecto importante en la modificada hemodiná­
mica renal durante la ICC es el de la posible redistribu­
ción del flujo sanguíneo. Por la mayor capacidad para 
retener sodio que tienen las nefronas yuxtamedulares26 , 

la distribución del FSR hacia estas regiones sería una 
causa importante en la mayor retención de sodio en las 
ICC. Por una parte, Barger2 , usando técnicas de gas 
inerte, encontró que se producía una redistribución del 
flujo sanguíneo hacia regiones profundas. Sin embargo, 
Westenfelder y col. 33 no encuentran esta redistribución 
del flujo sanguíneo renal mediante el empleo de 
microesferas radioactivas, a pesar de que los perros con 
ICC que ellos emplean muestran un descenso del FSR y 
del GFR, con aumento de la FF y marcada reabsorción 
tubular de sodio. Por el momento, la posible redistribu­
ción del FSR no parece ser un hecho establecido en la 
ICC. 

Factores hormonales 

Como ha sido demostrado 13
• 2º en la ICC, junto a una 

menor eliminación de sodio en orina existe una menor 
eliminación de sodio, con un aumento de la de potasio, 
tanto en sudor como en heces. Todo ello de acuerdo con 
la importancia que la aldosterona parece tener en estas 
situacionesª. Sin embargo, hay datos para pensar que el 
efecto de los mineral-corticoides no es el más importan­
te. Así, tenemos el hecho de que la administración de 
spironolactona no es tan eficaz como cabría esperar e 
incluso que estos enfermos no presentan el fenómeno de 
"escape"' aunque puedan tener una concentración ele­
vada de mineral-corticoides. 

Desde los trabajos iniciales de Merril, se ha venido 
dando una gran importancia a los niveles de renina y 
angiotensina como precursores en la reabsorción de 
sodio. Incluso se ha visto cómo la inhibición del enzima 
conversor de la angiotensina en un enfermo con ICC iba 
seguido de un aumento en el FSR, en el GFR y en la 
natriuresis. 

Sin embargo, ni el sistema renina-angiotensina­
aldosterona (RAA), ni las modificaciones de la ADH, ni 
la presencia de otras sustancias vasoactivas (prosta­
glandinas, kalicreínas, kininas ... ) pueden por sí mismas 
explicar las modificaciones tubulares de la ICC, y será 
preciso seguir estudiando y profundizando en el tema. 

El edema en la insuficiencia 
cardíaca congestiva 

En la formación de edema en la ICC son varios los 
factores que habría que tener en cuenta. Parece acep­
tarse que la filtración de fluido hacia el intersticio ocu­
rre a nivel de todo el lecho capilar y no únicamente en el 
extremo arterial. Ello hace que el retorno al lecho capi­
lar se produzca por vía linfática y no a través del extre­
mo venoso capilar. Independientemente de estas dife-
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rencias conceptuales, el edema se produce cuando la fil­
tración hacia el intersticio supera la reabsorción desde 
el intersticio hacia el espacio vascular. En la ICC existe, 
por una parte, un aumento en la presión hidrostática 
capilar tanto por elevación de la presión venosa como 
por efecto del SNC sobre los esfínteres capilares y, por 
otra, existe una disminución de la presión oncótica 
como consecuencia de la retención de sal y agua. Todo 
ello unido a un menor retorno linfático como conse­
cuencia de una elevada presión venosa van a dar lugar 
a la formación del edema (fig. 3). 

Aumento Descenso 
reabsorción - presión oncótica 

¡sal y agua 

Aumento presión\ I !FALLO Modificaciones 
CARDIACO esfínteres ca- - hidrostática ca- - EDEMA 1 

\pilares 
/ 

pilar ¡ 
Aumento pres- - Descenso retorno 
sión venosa linfático 

J.<Íg. 3. 

Retención de agua en la insuficiencia 
cardíaca congestiva 

La retención de sodio por el riñón, de la que hemos 
hablado hasta ahora, se acompaña de una retención de 
agua, factor fundamental en la producción de los ede­
mas. 

Son muchos los trabajos que ponen de relieve el papel 
que la hormona antidiuréticajuega en esta retención de 
agua y la interrelación entre la producción de ADH y 
modificaciones de la pared auricular1• 

19
• 

24
• Por otra par­

te, también a nivel arterial, y concretamente a nivel de 
senos carotídeos, existen receptores que condicionan la 
producción de ADH 17 . Teniendo en cuenta las modifica­
ciones que se producen en el sistema RAA en la ICC, es 
muy posible que la ADH pueda ser también estimulada 
en su producción por este mecanismo si tenemos en 
cuenta los trabajos de Bonjour y Malvin3 , en los que 
demostraron que la inyección intravenosa de renina y/o 
angiotensina iba seguida de un aumento en la concen­
tración de ADH. En este sentido, habría que citar los 
trabajos del grupo de Anderson, en los que la inyección 
de angiotensina en el ventrículo va seguida de una pro­
ducción aumentada de ADH, y lo que también es impor­
tante, es que se acompaña de una importante exacerba­
ción de la sed. Este aumento de la sed que se ha con­
seguido provocar en los primeros momentos, tras la 
constricción crónica de la cava por encima de las supra 
hepáticas, podría jugar un papel importante en la pato­
genia de las manifestaciones de la insuficiencia cardía­
ca. 

Por último y en relación a una mayor reabsorción de 
fluido tubular a nivel de la porción proximal, la menor 
llegada de fluido a las porciones distales condiciona una 
menor capacidad para producir un aclaramiento de 
agua libre. A su vez, una alteración en la tonicidad 
medular renal va a modificar la capacidad de reabsor­
ción de agua por el túbulo distal y en el caso concreto de 
la ICC a una mayor reabsorción del agua (fig. 4). 
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Aumento renina 
angiotensina Sed 

I 
aldosterona / ~ 

....-------. "'Aumento ....------~ 
1 

FALLO 1 _...... ADH --------... , RETENCION 
CARDIACO --+-Activación DE AGUA 

receptores / 

\ 

Aumento Menor aporte 
/ Fr. filtr\ción ~tal 

Alteración Aumento reab-
hemodinámica sorción proximal 
renal 

~Descenso flujo-------' 
sanguíneo 
medular 

Fig. 4. 

Aspectos terapéuticos 

Aunque en la práctica es difícil separarlos, es impor­
tante tener en cuenta las dos vertientes de la afectación 
renal en la insuficiencia cardíaca congestiva. Por una 
parte está lo que se llama mecanismos aferentes y, por 
otra, los mecanismos eferentes. 

En cuanto a los mecanismos aferentes, hay que tener 
en cuenta que la mejoría del corazón corno bomba va a 
ir seguida de una disminución de la presión venosa y de 
una recuperación del flujo arterial sistémico. Por lo tan­
to, la mejoría de la contractibilidad rniocárdica con 
digitálicos, por una parte, y disminución de la postcar­
ga, por otra, adquiere relevancia prioritaria en el trata­
miento de la ICC. 

Desde un punto de vista práctico es conveniente 
tener en cuenta el principio de Starling mediante el cual 
se puede conseguir modificar el gasto cardíaco a través 
de una retención hidrosalina (fig. 5). 

Gasto 
cardíaco 

1. Contractibilidad miocárdica 
normal 

Volumen diastólico 
ventricular 

Fig. 5. 

Fallo miocárdico moderado 

Fallo miocárdico severo 

Con el comienzo del fallo cardíaco, el enfermo pasa 
de la situación A a la B. Para recuperar el gasto cardía­
co, el enfermo retiene agua y sal (punto C). Por ello el 
uso indiscriminado de diuréticos puede descompensar a 
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un enfermo haciéndolo retornar de la posición C a la 
posición B. 

Sin embargo, el uso de los diuréticos va a ser necesa­
rio, sobre todo cuando se produce un compromiso respi­
ratorio (bien por edema pulmonar o bien por compre­
sión de ascitis importante), o cuando sea imprescindible 
mejorar las condiciones de la dieta (al poder añadir algo 
de sal a ésta). No existe acuerdo con respecto a su uso 
teniendo en cuenta sólo los aspectos estéticos de los 
enfermos. 

Una buena norma en el uso de diuréticos en estos 
casos, salvo en situaciones de emergencia, es tratar de 
conseguir su efecto lentamente para evitar las compli­
caciones de la terapia diurética (reducciones bruscas 
del espacio extracelular, hiponatrernia, hipopotase­
rnia ... ). Es preferible su uso en días alternos que diaria­
mente, así corno no tener que añadir otra droga para 
subsanar los efectos secundarios producidos por un diu ­
rético usado imprudentemente. En el caso concreto de 
la ICC, es práctica frecuente asociar al tratamiento diu­
rético básico (tiazida o diuréticos del asa) otro diurético 
ahorrador de potasio (espironolactona , triamterene o 
arniloride), con objeto de evitar su peligrosa deplección 
en enfermos que, por otra parte, están con tratamiento 
cardiotónico. 

Teniendo en cuenta el papel que la angiotensina II 
tiene en la modificación del FSR y la importancia de és­
te en la retención de agua y sal, un campo nuevo en el 
tratamiento podría ser la utilización de inhibidores de 
la angiotensina, y todavía está en fase de estudio. 
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