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Utilizacién de diuréticos en el manejo
del fallo cardiaco congestivo

Lain Garcia Guasch, Manuela Barcena Diaz, Catarina Sa Borges, Jordi Manubens Grau

Hospital Veterinari Molins (Barcelona)

INTRODUCCION

El fallo cardiaco congestivo se produce
como consecuencia de alteraciones es-
tructurales o funcionales en la fase dias-
tolica ventricular o bien durante la sistole.
Estas disfunciones sistolica y/o diastdlica
pueden aparecer a partir de diferentes
cardiopatias. La degeneracién mixomato-
sa valvular de la valvula mitral es la en-
fermedad cardiaca de mayor prevalencia
entre perros de razas pequefias. En cam-
bio, en perros de razas grandes una de las
principales causas de fallo congestivo es la
cardiomiopatia dilatada. En gatos, el prin-
cipal motivo de fallo congestivo son las
diferentes cardiomiopatias (hipertrofica,
restrictiva y dilatada).

Cuando se instaura el fallo congestivo,
se identifican signos clinicos asociados a
la retencién de liquidos. Si se trata de un
fallo congestivo izquierdo el paciente sue-
le tener disnea, taquipnea, ortopnea, tos,
intolerancia al ejercicio, fatiga, cianosis,
sincopes...debido a la presencia de edema
pulmonar (Figura 1); mientras que en pa-
cientes con fallo congestivo derecho suele
haber ascitis, alteraciones en la consistencia
de las heces, edema de extremidades, debi-
lidad, etc (Figura 2).

Segtin el Consensus Statement acorda-
do por el American College of Veterinary
Internal Medicine en el ACVIM Forum
de 2009, y recientemente actualizado en
2019, la utilizacién de diuréticos es fun-
damental para controlar y prevenir la apa-
ricién de signos clinicos asociados al fallo
cardiaco congestivo. La insuficiencia car-

diaca congestiva normalmente es el resul-
tado de una cardiopatia en estado avanza-
do. Se trata de una condicidn crdnica que
no puede curarse pero que, con medica-
cidn, es posible controlar a pesar de que la
enfermedad sigue su curso y gradualmente
empeora. Dicho tratamiento consiste en la
combinacién de diuréticos, pimobendan,
IECAs y/o antiarritmicos segtin las nece-
sidades de cada paciente.

La utilizacién de diuréticos permite
incrementar la produccién de orina y re-
ducir la precarga. Al incrementar la diure-
sis disminuye la reabsorcién de sodio, se
reduce el volumen de sangre circulante v,
en consecuencia, también la presién ve-
nosa. Los diuréticos deben administrarse
de forma continua desde el primer episo-
dio de edema, y la dosis ajustarse seglin la
clinica del paciente. Si los resultados son
insuficientes debe modificarse la dosis, va-
riar la forma de administraciéon (de oral a
subcutinea), o cambiar el tipo o la com-
binacién de diuréticos. En caso de buenos
resultados se debe buscar la minima dosis
efectiva.

TIPOS DE DIURETICOS

Existen varios tipos de diuréticos en fun-
cién de su mecanismo de accion. Todos
ellos acttan interfiriendo en los canales
de iones. Esta accidn se consigue alteran-
do la entrada de iones a nivel intracelular,
bloqueando la producciéon de energia para
transportar los iones, o bien interfiriendo
en la transferencia de iones desde la célula



hacia los capilares peritubulares extrace-
lulares. Estos mecanismos se producen en
diferentes partes de la nefrona segtn el
tipo de diurético. En la Tabla 1 se especi-
fican las dosis y pautas de administraciéon
de los principales diuréticos utilizados en
veterinaria.

Diuréticos de asa

Los diuréticos de asa son los que tienen
un efecto diurético mis potente. Su me-
canismo de accidén consiste en interferir en
el cotransporte de sodio-potasio-cloro de
los canales que estan localizados en la rama
ascendente del asa de Henle. Esta parte de
la nefrona es capaz de reabsorber hasta el
25% de los iones filtrados y gran canti-
dad de agua. Mediante el bloqueo de estas
bombas idnicas se inhibe la reabsorcién de
sodio, cloro y potasio de tal modo que, al
quedarse en orina, estos electrolitos actan
como diuréticos osmoticos previniendo la
reabsorcién de agua. Aumentando la diu-
resis final disminuye la volemia y, median-
te este mecanismo, se consigue reducir
el edema intersticial de origen cardiaco.
Algunos diuréticos de asa pueden causar
una cierta vasodilatacién que es capaz de
promover la redistribuciéon de liquidos del
intersticio al espacio intravascular.

La alimentacién, un valor alterado de
pH gistrico, ciertas enteropatias y las pa-
tologias que alteran la perfusion intestinal,
pueden reducir la biodisponibilidad de los
diuréticos. Esta situacién provoca que el
efecto diurético pueda ser inferior y en
consecuencia se descompensen los pa-
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cientes que padecen insuficiencia cardia-
ca congestiva y que estaban perfectamente
estables.

Ante la sospecha de edema pulmonar
cardiogénico siempre se debe intentar re-
ducir el edema con diuréticos de asa, ya
que sirven como tratamiento de urgencia
y son también la base del tratamiento a
largo plazo tanto en perros como en ga-
tos con insuficiencia cardiaca congestiva.
Siempre que sea posible se debe usar un
preparado inyectable para ser administrado
por via intravenosa, aunque en ocasiones
la inyeccién intramuscular genera menos
estrés que la colocacion de un catéter in-
travenoso. En situaciones de urgencia, el
tratamiento oral no es adecuado por la
lentitud de accién. Los principales diuré-
ticos de asa utilizados en veterinaria son la
furosemida y la torasemida. Ambas sustan-
cias alcanzan su efecto maximo después de
aproximadamente un par de horas.

Furosemida
La furosemida es el diurético de asa mas
comunmente utilizado debido a su eleva-
da potencia y rapido inicio de accién. Si se
administra por via IV o IM, la furosemida
incrementa de forma aguda la capacidad
venosa debido al efecto vasodilatador que
produce la liberacién de prostaglandinas.
Esta vasodilatacién aparece dentro de los
primeros 20 minutos tras la administra-
cidén, y el efecto diurético miximo a los
30-45 minutos. En cambio, si se adminis-
tra por via oral el efecto pico se detecta
entre los 30 minutos y las dos horas.

En pacientes con insuficiencia cardiaca

FIGURA 1.Edema pulmonar
en un perro con degeneracion
mixomatosa valvular compli-
cada con rotura de cuerdas
tendinosas.

FIGURA 2. Ascitis en un pe-
rro con insuficiencia cardiaca
congestiva derecha secundaria
a una cardiomiopatia dilatada.
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Tabla 1. Pautas de prescripcion de los diuréticos mas utilizados en veterinaria.

Diuréticos del asa

Furosemida

En caso de urgencia por edema pulmonar severo:

e Perros: 3-5 mg/kg en bolo inicial IV

e Gatos: 2-4 mg/kg en bolo inicial IV

e Posteriormente administrar bolos de 1 mg/kg/h hasta mejorar el estado clinico.
Administracién cronica:

e Perros: 0,5-2 mg/kg PO/SC cada 8-12 horas.

e Gatos: 1-2 mg/kg PO/SC cada 8-12 horas.
En infusiéon continua:

e CRI: 0,66 mg/kg IV en bolo seguido de una infusién continua a 0,66-1 mg/kg/h.
Torasemida

Administracion cronica:

e Perros y gatos: 0,1-0,3 mg/kg PO cada 24 horas (en algunos pacientes se puede dar
cada 12 horas).

Ahorradores de potasio

Espironolactona

Administracion crénica:

e Perros y gatos: 2-4 mg/kg PO cada 24 horas (o 1-2 mg/kg PO cada 12 horas)

Tiazidicos

Hidroclorotiazida

Administracién cronica:
e Perros: 2-4 mg/kg PO cada 12 horas
e Gatos: 1-2 mg/kg PO cada 12 horas

Manitol

En fallo renal oligurico:

e Perros: 1 gr/kg IV lento en 5-10 minutos
e Gatos: 0,5 gr/kg IV lento en 5-10 minutos

e Es necesario rehidratar al paciente antes de administrar manitol
En glaucoma agudo o edema cerebral agudo:
e Perros: 1 gr/kg IV lento en 20 minutos

e Gatos: 0,5 gr/kg IV lento en 20 minutos

grave es de esperar que el diurético tenga  genera la colocacion del catéter intraveno-
un efecto mas rapido tras la administracién  so frente a un comienzo rapido del efecto.
intravenosa. Sin embargo, debido al riesgo  En el momento de ingreso se recomien-
de colapso, se debe sopesar el estrés que  da utilizar una dosis elevada de 3-5 mg/
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kg (en perros) o de 2-4 mg/kg (en gatos)
seglin la gravedad del paciente. Posterior-
mente, en funcién de cada caso, se puede
pautar una dosis de 1 mg/kg cada 1-2 ho-
ras hasta tener el edema parcialmente con-
trolado. A medida que se reduce el fallo
congestivo mejora la respiracion y pueden
espaciarse mas las dosis de diurético.

La absorcién de la furosemida adminis-
trada por via oral oscila entre el 37-70% en
funcién de las caracteristicas individuales
de cada paciente, de la ingesta simultinea
de comida, y de las caracteristicas del ex-
cipiente presente en las diferentes presen-
taciones comerciales. En el caso de la furo-
semida, aunque tiene un rapido inicio de
accidn, la duracidn de su efecto terapéuti-
co es relativamente corto (alrededor de 6
horas). Precisamente debido a este hecho,
la primera presentacién comercial de fu-
rosemida se denomind LASIX (acrénimo
de LAst SIX). Por lo tanto, independien-
temente de que en situacidén de urgencia
se paute furosemida cada pocas horas, una
vez estabilizado deberia prescribirse cada
6-8 horas seglin las necesidades de cada
paciente. Esta variabilidad de multiples
picos y valles en la concentracion sérica
de furosemida puede estimular el sistema
nervioso simpatico y el sistema renina-
angiotensina-aldosterona favoreciendo a
la aparicién de resistencia al firmaco.

Se ha observado que los diuréticos de
asa de larga duracidn presentan una pér-
dida de eficacia que se conoce como “re-
sistencia diurética” a la furosemida (Figura
3). Esta resistencia se produce de forma
multifactorial. Los posibles mecanismos

F.4

que pueden provocarla incluyen la acti-
vacién del sistema neurohormonal, una
hipertrofia de segmentos de la nefrona, y
un incremento en la reabsorciéon de solu-
tos en otras zonas de la nefrona diferentes
al asa de Henle. Si el tratamiento se admi-
nistra de forma discontinua, se estimula
una excesiva absorcion de sodio com-
pensatoria que conduce a un retorno del
edema y también favorece el desarrollo de
resistencia a los diuréticos. Por este moti-
vo los diuréticos deben usarse de forma
crénica buscando la dosis minima eficaz y
no Gnicamente tras la aparicion de signos
clinicos de edema.

Esta resistencia, aunque se ha detecta-
do en pacientes que reciben dosis de fu-
rosemida superiores a 8 mg/kg/dia, se ha
observado incluso en otros que estin con
dosis tan bajas como de 2 mg/kg y du-
rante 14 dias. Principalmente, se trata de
un proceso de adaptacion en el segmento
distal del tabulo, que por compensacién
potencia la reabsorcién del sodio. En estos
casos puede ser una buena opcién cam-
biar el tratamiento diurético a torasemida
o comenzar con un bloqueo secuencial
de nefrona utilizando una combinacién de
diferentes tipos de diuréticos.

La furosemida es eficaz, acta rapida-
mente, tiene un potente efecto diurético,
es relativamente econdmica y se trata de
una molécula que el clinico conoce bien.
Sin embargo, tiene algunos inconvenientes
como el corto periodo de accioén - hecho
que implica el tener que administrar mas
dosis diarias - y una mayor tasa de resis-
tencia farmacologica.

FIGURA 3.Si aparece resisten-
cia a la furosemida se puede
incrementar la dosis para obte-
ner una mayor concentracion
de furosemida en orina (curva
de color rojo). Realmente esta
subida de dosis aporta sola-
mente un minimo incremento
en el tiempo de rango efectivo
y ademas aumenta el riesgo de
alcanzar niveles de toxicidad.
En estos pacientes es mejor
opcioén incrementar el nUmero
de tomas a lo largo del dia
(esquema adaptado de Ames
et al, 2015)..

FIGURA 4. En pacientes que
necesitan dosis muy elevadas
para controlar el fallo conges-
tivo, una buena alternativa

es cambiar la furosemida por
torasemida, ya que su intervalo
de concentracion efectiva es
superior al de la furosemida
(esquema adaptado de Ames
et al, 2015).
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Torasemida

Para intentar evitar estos inconvenientes
se puede usar como alternativa la torase-
mida. La absorcién oral de la torasemida
es constante, no estd condicionada por la
ingesta de comida y su biodisponibilidad
es superior (80-100%) a la de la furose-
mida. En perros, la semivida plasmatica
de la torasemida es de aproximadamente
siete horas, lo que supone mas del doble
respecto a la furosemida. Por lo tanto, el
efecto diurético de la torasemida es ob-
viamente mas duradero (entre diez y doce
horas) y permite ser administrada cada 24
horas en circunstancias normales. Su ele-
vada semivida permite mantener de forma
mas constante los niveles plasmaticos y la
excrecion renal. Esta estabilidad y el hecho
de que no se produzcan varios picos de
accién evita que se estimule la activacién
del sistema renina-angiotensina-aldostero-
na (Figura 4).

La potencia de la torasemida es 20
veces superior a la de la furosemida. Es
decir, una dosis de 0,2 mg/kg de torase-
mida administrada una vez al dia tiene el
mismo efecto diurético que una dosis de
2 mg/kg de furosemida administrada dos
veces al dia. Por lo tanto, esta diferencia de
potencia debe tenerse en cuenta cuando se
cambia de furosemida a torasemida en el
tratamiento del fallo cardiaco congestivo.

En pacientes cronicamente estables, o
bien en aquéllos que han padecido recien-
temente un edema pulmonar, si la torase-
mida se administra cada 24 horas provoca
un efecto similar al de la furosemida cada
12 horas en relacién con la mejora radio-
grafica y la prevencién de recidivas. Este
detalle puede resultar de gran utilidad para
el propietario ya que simplifica el nime-
ro de tomas de medicacién que debe ad-
ministrar a su mascota y puede adaptarla
mejor a su horario. De todos modos, en
algunos pacientes es necesario pautar las
tomas cada 12 horas para mantenerlos
hemodinidmicamente estables. Otras ca-
racteristicas de la torasemida incluyen una
menor excrecién de potasio, propiedades
antialdosterona, y una menor resistencia
diurética.

Ahorradores de potasio

El principal diurético ahorrador de pota-
sio utilizado en veterinaria es la espirono-

lactona. Su mecanismo de accién consiste
en antagonizar el receptor de aldosterona
en el tabulo colector. Como consecuencia
de esta accidon, en la membrana del tibulo
colector se instalan menos transportadores
de potasio y sodio, disminuye la reabsor-
cién de sodio y agua,y aumenta la diure-
sis final. Por su mecanismo de accidn, la
espironolactona precisa demasiado tiempo
para lograr el efecto diurético 6ptimo, que
ademis es significativamente menor que el
de los diuréticos de asa. Este es el motivo
por el cual los diuréticos ahorradores de
potasio no son idéneos para el tratamiento
primario del edema pulmonar cardiogéni-
co, pero si para el tratamiento adyuvante
de la insuficiencia cardiaca congestiva cro-
nica como complemento de otros diuré-
ticos.

Segin el ACVIM Consensus State-
ment de 2019, la espironolactona debe
incluirse junto a furosemida, IECAs y pi-
mobendan en la terapia de los pacientes
que se encuentran en fase C o D de fallo
cardiaco. Al ser un ahorrador de potasio,
debe administrarse con precaucion en pa-
cientes que también estin tomando 1E-
CAs debido al riesgo generar un estado
de hiperkalemia. En un estudio realizado
con 212 perros con fallo cardiaco asocia-
do a degeneracidén mixomatosa valvular se
demostré que anadiendo espironolactona
a la terapia convencional (IECA + furo-
semida +/- digoxina) se obtuvo una re-
duccion del 69% con relacién al riesgo de
mortalidad/morbilidad por causa cardiaca.

Uno de los principales motivos que
justifican su utilizacién dentro del pro-
tocolo terapéutico de la insuficiencia
cardiaca congestiva es para evitar el de-
nominado “escape de aldosterona”. Este
concepto consiste en la normalizacién
al alza de los niveles de aldosterona en
aquellos pacientes que ya estin tomando
un [ECA. En presencia de fallo cardiaco
congestivo se produce la activacion del sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona. La
angiotensina II, a nivel de la corteza de la
glindula suprarrenal promueve la libera-
cién de aldosterona, la cual provoca una
alteracion de la sensibilidad de los barore-
ceptores, fibrosis y remodelacién vascular
y miocardica, arritmias, retencion de sodio
y agua, y eliminacién de potasio. Inicial-
mente los IECAs son capaces de bloquear
el paso de angiotensina I a angiotensina II



evitando la secrecién de aldosterona, pero
con el tiempo este bloqueo deja de ser efi-
caz debido a que existe una produccién
extra adrenal de aldosterona por parte del
higado, el corazdn, el pulmén, el cerebro
y el sistema venoso, que es capaz de esca-
par a la regulacién de los IECAs. Median-
te la utilizacién de la espironolactona, al
bloquear el receptor de la aldosterona, es
posible evitar estos efectos hemodinimi-
camente indeseables de tal modo que se
reduce el riesgo de fallecimiento por cau-
sa cardiaca o de empeoramiento del fallo
congestivo. La espironolactona también se
utiliza para realizar el bloqueo secuencial
de la nefrona.

Tiazidicos

Los diuréticos tiazidicos inhiben el co-
transporte de sodio y cloro a nivel del epi-
telio del tabulo distal, por lo que se con-
serva elevada la osmolaridad en la orina y
se reduce la reabsorcién de agua. Dentro
de este grupo de diuréticos se encuentra la
clorotiazida y la hidroclorotiazida.

Este tipo de firmacos son mas eficaces
cuando existe una correcta perfusion re-
nal; por lo que no estin indicados como
primera eleccidn en pacientes con fallo
cardiaco severo. También, debido a que re-
ducen la excrecion de calcio, estin contra-
indicados en pacientes con hipercalcemia.

Los diuréticos tiazidicos son firma-
cos con un efecto diurético relativamen-
te pobre e incapaz de controlar un fallo
congestivo si se administran a modo de
monoterapia diurética. Se suelen utilizar
en pacientes que ya estan recibiendo la
terapia convencional del fallo congestivo
(diuréticos de asa + IECAs + pimoben-
dan) cuando no se consiguen controlar los
signos clinicos de la insuficiencia cardiaca
congestiva.

Osmoéticos

Los diuréticos osmoticos generalmente se
administran a dosis lo bastante altas como
para aumentar la osmolaridad del plasma y
el liquido tubular renal. Los mas utilizados
en veterinaria son el manitol y la glucosa.
Gracias a su capacidad osmotica mantie-
nen una parte de la orina glomerular en el
tabulo proximal y redistribuyen el liquido
desde el espacio intracelular al intersticio y

al sistema vascular. Se utilizan para reducir
o prevenir el edema cerebral, reducir la
presion intraocular durante crisis agudas
de glaucoma, y para potenciar la diuresis
por insuficiencia renal oligrica o antri-
ca. En pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva no deben emplearse debido a
que incrementan el volumen venoso y la
retencion adicional de liquidos en el in-
tersticio.

BLOQUEO SECUENCIAL DE LA
NEFRONA

En ocasiones el control del fallo cardiaco
congestivo fracasa debido a que la enfer-
medad cardiaca evoluciona o bien porque
aparecen resistencias a los diuréticos de
asa. Cuando la dosis prescrita es insufi-
ciente para mantener una buena calidad
de vida del paciente, se pueden aplicar di-
ferentes estrategias como incrementar la
dosis (o la frecuencia de administracion)
del diurético. Si la dosis es demasiado
elevada pueden aparecer complicaciones
como resistencias o afectacion de la fun-
ci6én renal. Para intentar evitar estas com-
plicaciones se puede usar otra estrategia
denominada bloqueo secuencial de la
nefrona. Este bloqueo secuencial consiste
en utilizar una combinacién de diuréticos
que actan tanto en el tabulo proximal
(diuréticos osméticos) como en el asa de
Henle (diuréticos de asa) o el tibulo dis-
tal (tiazidicos y diuréticos ahorradores de
potasio) produciendo un efecto sinérgico
que es capaz de generar una adecuada diu-
resis con dosis farmacoldgicas inferiores a
las que utilizariamos si se prescribieran los
farmacos individualmente (Figura 5). Estas
menores dosis también tienen la ventaja
de que reducen el riesgo de complicacio-
nes y efectos secundarios.

EFECTOS SECUNDARIOS Y
COMPLICACIONES

La utilizacién prolongada de diuréticos
puede provocar, especialmente en gatos,
una excesiva pérdida de potasio y mag-
nesio en orina causando un estado de
hipokalemia e hipomagnesemia. Como
consecuencia de estas alteraciones electro-
liticas puede aparecer debilidad muscular
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y ciertas arritmias. Mantener los niveles
séricos de potasio resulta complicado en
aquellos pacientes que estan con hiporexia
y no incorporan nutrientes. Para revertir
esta hipokalemia se puede dar un suple-
mento de potasio, pero no se recomienda
a no ser que se haya comprobado previa-
mente, mediante una analitica, que los ni-
veles séricos estan por debajo del limite
normal. También se ha evidenciado que
cuando se administra torasemida a dosis
equivalentes a la furosemida, esta elimina-
cién de potasio es menos marcada.

Las dosis elevadas de diuréticos de asa
también pueden causar una alcalosis me-
tabolica y aumentar la excrecion de calcio
provocando hipocalcemia. Una excesiva
diuresis puede desencadenar una reduc-
cién de la perfusion renal y causar azote-
mia. Por todo ello debe prestarse especial
atencion a los pacientes con nefropatias,
hipokalemia e hipocalcemia graves cuan-
do se les administra diuréticos.

De forma menos habitual se pueden
detectar otros efectos secundarios como
debilidad, alteraciones gastrointestinales,
ototoxicidad (en gatos a dosis IV elevadas),
o alteraciones neuroldgicas. También exis-
te riesgo de toxicidad renal si se combinan
con antinflamatorios no esteroideos.

Otras complicaciones incluyen la des-
hidratacién, reduccién del gasto cardia-
co y colapso circulatorio. Los diuréticos
también tienen la capacidad de activar el
sistema RAAS, por lo que siempre se de-
ben utilizar en combinacién con IECAs.
Por lo tanto, en las enfermedades con hi-
povolemia grave, como el choque cardio-
circulatorio o la deshidratacion grave, esta
contraindicada la utilizacién de diuréticos.

MONITORIZACION DEL PACIEN-
TE HOSPITALIZADO

Cuando se inicia el tratamiento con diuré-
ticos en un paciente con edema pulmonar
agudo es necesario administrar dosis ele-
vadas de furosemida (incluso cada hora)
durante las primeras 8-12 horas. Por lo
tanto, es importarte planificar un proto-
colo de monitorizacién exhaustiva para
prevenir complicaciones. Dicha moni-
torizacién debe incluir la determinacion
de electrolitos séricos (sodio, potasio y
cloro), pardmetros de funcién renal (urea
y creatinina) y el estado de hidratacién.
Debemos disponer de valores iniciales de
referencia para poder evaluar posterior-
mente si las alteraciones en los parime-



tros bioquimicos son consecuencia de una
dosis excesiva de diuréticos o bien si ya
existian alteraciones previamente. En caso
de que aparezca azotemia se debe reducir
la dosis de diuréticos hasta lograr estable-
cer la minima dosis efectiva que controle
el fallo congestivo sin alterar la funcién
renal. Alcanzar este punto de equilibrio en
ocasiones es complicado ya que hay una
estrecha interaccion entre la funcién renal
y la cardiaca (sindrome cardio-renal).

Para evitar una deshidratacion excesiva
es necesario administrar fluidos a una ve-
locidad de infusién de 1 ml/kg/h. Segtin
la concentracidn sérica de sodio, se debe
administrar solucién de Ringer-Lactato
o bien suero hipoténico. Para prevenir la
hipokalemia es necesario suplementar los
fluidos con cloruro potasico.

A parte del control analitico es nece-
sario monitorizar de forma intensiva a los
pacientes valorarando la frecuencia respi-
ratoria y el esfuerzo respiratorio cada hora
en el intervalo de las siguientes 24 horas.
Si los signos clinicos mejoran y la frecuen-
cia respiratoria se reduce a menos de 30
respiraciones por minuto, la administra-
ci6én de diuréticos puede reducirse pro-
gresivamente hasta llegar a una pauta de
cada 6-8 horas. También hay que prestar
atencién a la diuresis y a cualquier indicio
de deshidratacién.

Para monitorizar la evolucién del
edema pulmonar y ajustar la dosis (o la
frecuencia de administracién) de la fu-
rosemida, es necesario realizar radiogra-
fias toracicas seriadas cada 12-24 horas.
Finalmente es fundamental monitorizar
la presién sanguinea ya que nos permite
identificar estados de hipotension a partir
de los cuales tendremos que incrementar
la tasa de fluidos y/o reducir la pauta de
administracion de diuréticos.

MANEJO DEL PACIENTE CRONICO

Una vez que el paciente se ha estabiliza-
do y recibe el alta hospitalaria, debe seguir
tomando medicacién de forma crénica
para prevenir una recidiva del fallo con-
gestivo. Normalmente se va a casa con la
combinacién de un IECA, pimobendan,
furosemida o torasemida, espironolactona,
y en ocasiones antiarritmicos.

Es importante hacer una analitica san-

guinea a todos los pacientes entre una
y dos semanas después de recibir el alta
hospitalaria, o bien si se ha modificado
la dosis de diuréticos, prestando especial
atencion a los electrolitos y valores renales.
En funcién de los resultados obtenidos, la
dosis de diuréticos debe ajustarse siem-
pre que sea necesario. Posteriormente los
pacientes estables deben someterse a un
control cada dos o tres meses.

Uno de los parimetros de control que
puede realizar el propietario en casa es la
monitorizacién de la frecuencia respirato-
ria en reposo con el objetivo de detectar
posibles recidivas del edema pulmonar. Se
utiliza como valor limite una frecuencia
en reposo de 30 respiraciones por minu-
to. Si aumenta la frecuencia respiratoria el
dueno debe ponerse en contacto con el
veterinario.
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