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RESUMEN

ABSTRACT

Artículo de Revisión

Solución salina hipertónica y dosis altas de diurético, ¿qué sabemos y 
cómo podemos usarlos en congestión persistente?
Juan D. Orozco Burbano 1,2*, Clara I. Saldarriaga Giraldo 3,4,5, Diego A. Echeverri Marín 3,4,5

La presencia de una descompensación en falla cardiaca continúa siendo una condición con altas tasas de 
hospitalización, impacto en el sistema de salud y calidad de vida de quienes la padecen. El eje principal del 
tratamiento en estos casos son los diuréticos; sin embargo, en ocasiones se puede presentar resistencia 
a este grupo farmacológico, lo que genera un inadecuado balance negativo de líquidos y persistencia 
de la congestión con desenlaces clínicos negativos. La solución salina hipertónica junto con dosis altas 
de diurético surge como una opción terapéutica para este grupo de pacientes, con probables beneficios 
fisiológicos, clínicos e impacto en tasas de hospitalización y reingreso por descompensación de falla cardiaca. 
A continuación, se realiza una revisión de los aspectos más relevantes y beneficios de esta combinación.

Palabras clave: Insuficiencia cardíaca; Solución salina hipertónica; Furosemida (fuente: DeCS BIREME).

Hypertonic saline solution and high dose of diuretic, ¿what do we know 
and how can we use them in persistent congestion?

The presence of decompensated heart failure continues to be a condition with high rates of hospitalization, 
impact on the health system, and quality of life for those who suffer it. The mainstay of treatment in these cases are 
diuretics. However, the resistance to this pharmacological group may occasionally occur, generating an inadequate 
negative fluid balance and persistence of congestion with negative clinical outcomes. Hypertonic saline solution 
with high doses of diuretic emerges as a therapeutic option for this group of patients with probable physiological, 
and clinical benefits on hospitalization and re-admission rates due to heart failure decompensation. A review of 
the most relevant aspects and benefits of this combination is discussed in this article.

Keywords: Heart failure; Saline solution, hypertonic; Furosemide (source: MeSH NLM).
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Introducción

La prevalencia de falla cardiaca continúa en incremento debido 

al aumento en la expectativa de vida y factores de riesgo 

cardiovascular (1). Esta condición puede presentar estados de 

descompensación, debido a la presencia de un evento agudo 

(de novo) o a un empeoramiento de signos y síntomas de una 

falla preexistente asociados con una marcada sobrecarga de 

volumen (2). La falla cardiaca descompensada (FCD) representa, 

en países desarrollados, más de 1 millón de hospitalizaciones 

al año, con altos costos para el sistema de salud (3), mientras 

que en países de mediano y bajos ingresos, los datos acerca 

de la prevalencia son limitados y se obtienen de registros 

hospitalarios (4).

La presencia de congestión en pacientes con FCD se 

ha asociado con diversos mecanismos poco conocidos (5) que 

conllevan a la persistencia de sobrecarga de volumen intravascular 

y redistribución en diversos tejidos. Algunos de los mecanismos 

asociados pueden ser inherentes al paciente (no adherencia 

a terapias tanto farmacológicas como no farmacológicas) 

o alteraciones fisiopatológicas propias de la falla cardiaca 

(hiperaldosteronismo secundario y lesión renal aguda) (6,7). El pilar 

fundamental para favorecer la descongestión en FCD es el manejo 

con diuréticos de asa como la furosemida; sin embargo, por los 

mecanismos previamente mencionados, se pueden generar 

alteraciones en la farmacodinamia y farmacocinética de los 

diuréticos, presentándose una respuesta inadecuada o resistencia 

a este grupo farmacológico, prolongando la estancia hospitalaria y 

el incremento en la mortalidad de estos pacientes (6-9).

En este contexto, la solución salina hipertónica (SSH) 

junto con diuréticos de asa, han surgido como estrategia en 

casos de resistencia diurética, asociándose a optimización en la 

descongestión en FCD, desenlaces clínicos favorables, sin mayor 

impacto en la función renal (8-10). Presentamos una revisión acerca 

del mecanismo de acción, beneficios documentados hasta el 

momento e indicaciones de la solución salina hipertónica en FCD.

Metodología

Las bases de datos que se revisaron fueron PubMed, Google 

Scholar y SciELO, estableciendo un límite de tiempo de 20 años, sin 

restricción idiomática (desde el 01/09/2001 hasta el 01/09/2021). 

Las palabras clave utilizadas fueron: heart failure, saline solution 

hypertonic y furosemide, las cuales fueron combinadas con el 

término boleano “AND”. La búsqueda arrojó un total de 160 

artículos, de ellos se tomaron 37, los cuales incluían a las palabras 

clave en su título principal o en su resumen. Se incluyó un ensayo 

clínico aleatorizado fundamental para la revisión por fuera del 

tiempo estipulado realizado por Paterna S. et al. en el año 2000, con 

lo cual se consideraron 38 artículos. Se excluyeron los artículos que 

no tuvieran disponible el texto completo o no tuvieran relación 

con el objetivo de esta revisión, también los estudios duplicados, 

los únicamente descriptivos o reportes de casos.

La resistencia a diuréticos, un problema por vencer con 
solución salina hipertónica (SSH)

Los diuréticos de asa son la piedra angular en el tratamiento de 

la FCD; habitualmente, una dosis de 40 mg de furosemida debe 

generar una diuresis entre 3 a 4 L (11). No obstante, en ocasiones 

no se logra una óptima descongestión o balances negativos, a 

pesar de dosis adecuadas y crecientes de diurético. Este efecto 

se ha denominado resistencia a diurético y puede catalogarse 

como una pérdida de respuesta o reducción en la respuesta a 

este grupo farmacológico (7).

Entre un 20 a 50% de los pacientes hospitalizados por falla 

cardiaca descompensada pueden presentar resistencia diurética, 

lo que se ha asociado independientemente con un aumento en 

las tasas de mortalidad a 180 días (HR: 1,42; IC del 95%: 1,11-1,81, 

p = 0,005) y hospitalización por falla cardiaca a 60 días (HR: 1,57; IC 

del 95%: 1,24-2,01, p <0,001) (12). Este fenómeno de resistencia se 

encuentra con menos frecuencia en pacientes con falla cardiaca 

leve y función renal conservada (7).

No está claro el mecanismo de producción de resistencia 

diurética en FCD (12); sin embargo, se postula que existe una probable 

adaptación funcional del túbulo contorneado distal, que ocurre 

posterior al inicio de furosemida, con una disminución de la respuesta 

a dosis posteriores, fenómeno denominado «frenado» (13,14). Por otra 

parte, en FCD se requieren mayores dosis de diurético con el fin de 

lograr una respuesta natriurética máxima, situación que se exacerba 

cuando existe compromiso renal, y se crea una relativa resistencia 

a los diuréticos (Figura 1) (14-17). Respecto a la presencia de acidosis 

tubular e hipoalbuminemia, estas dos condiciones se han asociado 

con una secreción alterada de diuréticos en los túbulos proximales; 

sin embargo, estas pueden ser irrelevantes en los mecanismos de 

resistencia en FCD (18).

Beneficios asociados a la solución salina hipertónica con 

altas dosis de diurético

La SSH en combinación con altas dosis de furosemida, se ha 

considerado como terapia para restaurar la eficacia farmacológica 

de los diuréticos (19,20). El mecanismo de acción principal, por el cual 

la SSH ejerce un efecto es a través de un mecanismo osmótico 

que favorece un gradiente positivo desde el espacio intersticial 
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al intravascular, con el subsecuente arrastre de agua libre (8). Esto 

genera un aumento hasta en 30% del volumen intraplasmático, 

favoreciendo la perfusión miocárdica y renal, situación que 

optimiza la precarga y disminuye la poscarga, además, produce 

una disminución de la presión en cuña de la arteria pulmonar (19,21).

A nivel cardíaco, se ha reportado beneficios del uso de 

la SSH caracterizado por un probable efecto inotrópico directo 

y una reducción del edema miocárdico con incremento de 

captación de calcio por parte de los miocitos y una restauración 

del potencial transmembrana (22). Además, se ha demostrado 

que la SSH produce una mejoría en marcadores cardiacos, 

generando una disminución de los niveles de troponina, NT- 

pro BNP (NT-proB-type Natriuretic Peptide, por sus siglas en 

inglés) y péptidos natriuréticos atriales (13,23,24).

En el ámbito renal, la administración de la SSH se ha 

asociado con una mejoría en la función tubular con disminución 

de los marcadores de daño renal temprano y un probable efecto 

que evita el deterioro en la función renal durante la terapia 

diurética intensiva, asociado al incremento de la perfusión renal 

durante la FCD (20,25,26). El aumento de sodio a nivel tubular distal, 

contrarresta la retención de sodio posterior al túbulo proximal, 

evitando el fenómeno de «frenado» (27). Otro mecanismo asociado 

de la SSH es el aumento en los niveles de factor de necrosis 

tumoral alfa (TNF-α) a nivel tubular, lo cual evita la excesiva 

reabsorción de sodio en la rama ascendente gruesa del asa de 

Henle, mitigando la sobrecarga de volumen (28).

Por otro lado, se ha encontrado que la SSH incrementa 

la presencia de furosemida intraluminal y la excreción de sodio 

en el túbulo contorneado distal, generando desviación de la 

curva dosis/efecto hacia la izquierda (16,17), como se demuestra 

en la Figura 1. Además, el uso de SSH se ha asociado con una 

disminución en la reducción de terapias invasivas como la 

ultrafiltración o hemodiálisis en pacientes con falla cardiaca 

avanzada (29). Otro punto importante del uso de la SSH en FCD, 

ha sido la probable asociación con la reducción en el tiempo de 

hospitalización, con un promedio de 3,5 días, disminución en 

reingresos (RR, 0,50; 95% CI, 0,33–0,76; p < 0,05) y mortalidad 

asociada a FCD (RR, 0,46; 95% CI, 0,36–0,59) (17,30-32). La Figura 2 

resume los efectos potenciales de la SSH (19). 

Protocolo en FCD con SSH y dosis altas de diuréticos, ¿cómo 

usarla y en quién?

Existen diversos protocolos para el uso de SSH más altas dosis 

de diurético (Tabla 1) (21,22,27,33,34). Esta combinación se debe usar, 

idealmente, en pacientes con FCD con fracción de eyección 

reducida en quienes, a pesar del uso de altas dosis de furosemida 

(250 a 500 mg/día) y diuréticos (tiazídicos y espironolactona) no 

logren una óptima descongestión (35). El protocolo de Paterna 

et al. (33), actualmente se aplica en la mayoría de los pacientes 

candidatos, el cual consiste en la administración de 150 mL de 

SSH dos veces al día y dosis altas de furosemida (500-1000 mg, 

dos veces al día), tanto la SSH como la furosemida se deben 

Figura 1. Curva dosis/efecto respuesta a furosemida. Efecto de la solución salina hipertónica más dosis alta de diurético.
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pasar de manera conjunta durante 30 min, protocolo que debe 

ser llevado durante seis días (32,33,36). 

Para la administración de esta combinación, se debe 

tener en cuenta algunas condiciones del paciente como los 

valores de sodio, pues la hiponatremia puede ocurrir entre un 

19 a 25% de pacientes con FCD (37). Por lo tanto, dependiendo 

del sodio sérico se modificará la concentración de SSH 

(Tabla 2). Otra condición para tener en cuenta es la función 

renal del paciente, aunque se conoce que la mayoría de los 

pacientes con FCD y compromiso renal pueden generar 

mayor resistencia a los diuréticos (7) los niveles de creatinina 

(Cr) no influyen sobre la dosis de furosemida y de SSH; no 

obstante, se debe limitar su uso cuando se tengan niveles de 

Cr > 2,5 mg/dL (29,36,38). 

Conclusiones

La SSH junto con dosis altas de diuréticos, surge como opción 

terapéutica en pacientes con falla cardiaca descompensada, 

principalmente en el subgrupo de pacientes con resistencia a 

Niveles de sodio del 
paciente

Concentración de SSH Modo de preparación de SSH (opciones)

< 125 mEq/L 4,6%

1. Diluir 250 cc de SS 0,9 % más 18 ampollas de cloruro de sodio (20 
meq/10 mL)

2. Diluir 300 cc de agua destilada más 20 ampollas de cloruro de 
sodio (20 meq/10 mL)

> 126 a ≤ 135 mEq/L 2,4 a 3,5%

1. Diluir 400 cc de SS 0,9 % más 10 ampollas de cloruro de sodio (20 
meq/10 mL)

2. Diluir 370 cc de agua destilada más 13 ampollas de cloruro de 
sodio (20 meq/10 mL)

≥ 136 mEq/L 1,4%

1. Diluir 450 cc de SS 0,9 % más 3 ampollas de cloruro de sodio (20 
meq/10 mL)

2. Diluir 440 cc de agua destilada más 6 ampollas de cloruro de sodio 
(20 meq/10 mL)

Tabla 2. Protocolos de solución salina hipertónica según concentración de sodio.

SSH: solución salina hipertónica; SS: solución salina. Adaptado y modificado de Ref. 36.

Figura 2. Esquema del mecanismo de acción y potenciales efectos de la solución salina hipertónica.

SRAA: sistema renina angiotensina aldosterona. Na+: sodio.
Fuente: elaboración propia. Adaptado de Ref. 19.
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diuréticos. Este protocolo puede ser aplicado fácilmente en la 

mayoría de centros hospitalarios;  hasta el momento es el manejo 

farmacológico sin mayores efectos adversos y con probables 

beneficios clínicos junto con la reducción de hospitalizaciones y 

reingresos por falla cardiaca descompensada.
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