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Editorial

MEDICINA Y EL MÉDICO DEL FUTURO
ENTENDIENDO EL CAMBIO

 El mundo está evolucionando de una ma-
nera tan acelerada que podemos asegurar que 
no será el mismo en la segunda mitad de este 
siglo.

El progreso en investigación, las nuevas 
tecnologías y los cambios culturales están 
cambiando los aspectos sociales, económicos 
y religiosos. También cambiarán el concep-
to de salud, la manera de comportarse de los 
pacientes y la forma en que practicaremos la 
medicina. 

Trataré de reflexionar en este editorial ha-
cia dónde vamos en nuestra práctica médica, 
entender cómo será la medicina y cómo será el 
médico del futuro.

La medicina moderna comienza en la déca-
da del 50.   El progreso en estos últimos  70 
años es mayor que   los cambios ocurridos en 
varios siglos previos. El crecimiento del cono-
cimiento y las nuevas terapias es exponencial 
y se acelerará en los próximos años a niveles 
insospechados.

Los médicos de hoy no son como los de an-
tes; es cierto, pertenecen a otra generación y 
tienen otra mirada del mundo. La mayoría de 
los que ejercen hoy más activamente la profe-
sión son millennials que tienen entre 20 y 45 
años. Se caracterizan por ser nativos digitales,  
buscan líderes o mentores y están acostumbra-
dos a las actividades virtuales. Por otro lado, 
valoran el tiempo por fuera de la medicina, cui-
dando el balance entre trabajo y vida personal. 
Usan mucho la computadora y el teléfono para 
recabar datos, prefieren trabajar en grupo, son 
más conscientes del burn out y tratan de evitar-
lo. Su perfil es claramente tecnológico, mane-
jan aparatos e instrumentos y utilizan IA como 
complemento en su práctica.

En cuanto a las  especializaciones con más 
futuro, podemos nombrar algunas que ya vienen 
abriéndose camino, como la genética, la medici-
na regenerativa, la medicina estética, la geriatría, 
la telemedicina, la cirugía robótica, la cirugía de 
urgencia, la oncología y la ingeniería biomédi-
ca, especialidad reciente que mezcla bioingenie-
ría y medicina con ciencias de la salud.

Los  pacientes   también cambiarán. La in-
formación periodística, la telemedicina, inter-
net y los cambios culturales ponen al paciente, 
ya hoy, en el centro de la escena y lo vuelven 
un protagonista comprometido con su propio 
cuidado. Esta tendencia se profundizará y es-
tos  cambios traerán el pasaje de una medicina 
paternalista vertical, en la que el paciente hacía 
lo que el médico le decía, a una medicina hori-
zontal, en la que el paciente se informa, cues-
tiona, propone y decide con el médico en base 
a su cultura y creencias personales o religiosas. 
Habrá un comportamiento de los pacientes más 
de tipo consumidores y el médico deberá ade-
cuarse, ya que cada vez más pacientes querrán 
tomar decisiones compartidas con el médico, ten-
dencia que ya se está instalando en el presente.

Los servicios de salud no serán ajenos al 
cambio. El Covid 19 aceleró comportamien-
tos que ya comenzaban a insinuarse: consul-
tas virtuales, seguimiento a distancia y recetas 
electrónicas entre otros. Esto fue apoyado y 
sostenido por  las leyes y los financiadores de 
la salud y aceptado por los pacientes. La vir-
tualidad acerca, de alguna manera, al paciente 
con el médico sin necesidad de desplazarse a 
un centro de atención. Hay  turnos  más rápi-
dos, más fácil acceso y buena calidad  de pres-
tación. Aunque  los hospitales físicos seguirán 
existiendo, serán “Hospitales sin paredes”. Al-
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bergarán solo guardias nocturnas, urgencias, 
terapia intensiva y cirugía de alta complejidad. 
El resto de la atención se prestará en la comu-
nidad: clínicas de baja complejidad, centros 
comerciales, farmacias, centros comunitarios, 
en el trabajo y con mayor frecuencia en el do-
micilio.

En el contexto social, tecnológico y de in-
formación que afronta la medicina el cambio es 
inevitable y estará basado en lo propuesto por 
el  biólogo  Leroy Hood  en cinco preceptos: 
1.	 PREVENCIÓN: pasaremos del concepto de 

enfermedad crónica al de salud crónica. La 
medicina de la segunda mitad de este siglo 
no se centrará en curar sino en evitar que la 
gente se enferme. Seremos responsables de 
la salud de nuestros enfermos, asesorando 
cómo deben ser sus cuidados.

2.	 PREDICCIÓN: cambiaremos el chequeo 
global por el chequeo puntual. A través de 
la historia clínica familiar datos genéticos 
y biomarcadores, asistidos por la inteligen-
cia artificial, podremos saber si una persona 
tiene probabilidad de desarrollar alguna pa-
tología y ser proactivos.

3.	 PRECISIÓN: los tratamientos serán como 
un traje a medida. El conocimiento del ge-
noma mostrará diferencias entre individuos 
que los hacen más susceptibles a desarrollar 
diferentes enfermedades (tabaquismo, co-
lesterol, cáncer, etc.). Las pruebas genéticas 
y la medicina molecular mostrarán enferme-
dades estructurales, celulares y funcionales. 
Se diseñarán fármacos específicos, sobre 
todo para enfermedades cardiológicas, on-
cológicas y patologías poco frecuentes.

4.	 PERSONALIZACIÓN: cambiará el con-
cepto de un tratamiento para cada enferme-
dad al de un tratamiento para cada paciente.

5.	 PARTICIPACIÓN: no más paternalismo 
médico sino decisiones compartidas entre 
médico, paciente y familia.
En el futuro la medicina se regirá por estas 

cinco “P”.

Al médico del futuro lo acechan diferen-
tes desafíos que deberá enfrentar y administrar: 
nuevas pandemias, resistencia a los antibióti-
cos,  el dilema de la financiación de los pro-
gresos tecnológicos, la población  envejecida, 
el paciente con múltiples patologías, la salud 
planetaria y los condicionantes sociales de la 
salud. Todo esto deberá enfrentarse sin dejar de 
lado los dilemas éticos al principio y al final de 
la vida, el equilibrio entre la tecnología y el hu-
manismo y la equidad en el acceso a la salud.

Tenemos que estar preparados para es-
tos  nuevos escenarios. Aceptar el cambio sin 
perder de vista lo que significa la práctica mé-
dica.  La medicina es ante todo una práctica 
humanística, con una mirada  amplia del acto 
médico, que no solo considera lo biológico del 
paciente, sino también su dignidad, emociones, 
experiencias y valores. Cada paciente es un in-
dividuo único en un contexto único donde los 
diagnósticos requieren no solo tecnología, sino 
escuchar, observar y pensar cuidadosamente en 
su necesidad. 

La medicina deben practicarla hombres y 
mujeres con conocimiento, empatía, compa-
sión, justicia, ética y dignidad.  Estas virtudes 
convierten a un médico en un buen médico. De-
bemos preocuparnos tanto de la ciencia como 
por la humanidad de cada persona que necesita 
cuidado. Nuestra obligación no es solo cuidar 
el cuerpo sino también la mente y el espíritu 
para ser buenos médicos del futuro.

Dr. Roberto Reussi
Vicepresidente de AMA

Director del Curso Universitario Trienal 
de Clínica Médica / Medicina Interna SMIBA - 

Universidad Barceló
Expresidente de SMIBA

Director del Foro Iberoamericano de Edu-
cación Médica (FIAEM)

Presidente de la Fundación Reussi 
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RESUMEN
Se pretende observar, conjugar y determi-

nar el papel de la Inteligencia Artificial (IA) en 
el ámbito educativo, docente, administrativo y 
social.

Su inserción debe lograr el mejoramiento en 
eficiencia, calidad y rapidez en las Institucio-
nes de pre y post grado para una mejor atención 
y calidad de vida de la comunidad.

Palabras clave: inteligencia artificial, con-
trol del enfermo

 SUMMARY
The aim is to observe, combine and deter-

mine the role of Artificial Intelligence (AI) in 
the educational teaching, administrative, and 
social spheres.

Its inclusion should improve efficiency, 
quality, and speed in undergraduate and grad-
uate institutions, thereby improving service de-
livery and quality of life for the community.

Keywords: artificial intelligence, bed side 
manner
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Dra. Israel Ana Matilde

OBJETIVOS

En el paradigma educativo no debe susti-
tuirse el ideal humanista por el ideal tecnológi-
co y economista.

Nos encontramos en pleno desarrollo y con 
muchas dudas por plantear en esta época, con 
una mayor diversidad y abundancia en la cons-
trucción social y pedagógica del conocimiento, 
donde la Inteligencia Artificial (IA) está revo-
lucionando la educación.

Reconocer la experiencia, subjetividad, don-
de la evidencia tiene un papel indiscutible y la 
incorporación de nuevas tecnologías en el pro-
ceso de enseñanza-aprendizaje es una realidad.

PRESENTACIÓN Y DESARROLLO

Es evidente que en la era post moderna 
(después de 1945), surge el post modernismo, 
produciéndose cambios, entre otros, en el pro-
ceso educativo; los estudiantes tienen un papel 
activo con capacidad para analizar y cuestionar 
la información. 

Es por eso por lo que el razonamiento clí-
nico es esencial para el desarrollo del proceso 
interactivo docente - alumno.

Según la obra de Nietzsche, se propugna 
desde el pensamiento, del impacto de la tec-
nología y de la filosofía de los sistemas una 
nueva concepción del hombre (1). En síntesis, 
la creación y experimentación de personajes, 
sus necesidades, constituyen una estrategia 
pedagógica para hacer emerger la fuerza de 
la creación que ubique al docente en una situa-
ción continua de autotransformación promoviendo 
la transformación del alumno como parte activa, 
transmitiendo y produciendo conocimientos (2). 
La postmodernidad defiende la diversidad y que se 
piense de distinta manera sin verdades absolutas.

Los medios de comunicación se transfor-
man en los nuevos transmisores de cultura.

Extrapolando los conceptos vertidos, las re-
des sociales, dispositivos tecnológicos, medios 
electrónicos de comunicación se han converti-
do en agentes que determinan la vida de los jó-
venes; la era digital con la inteligencia artificial 
han disrumpido con ese poder y permiten que 

las personas interactúen, aunque desde lugares 
distintos del planeta tierra; los videojuegos son 
la mayor industria del entretenimiento y tam-
bién en el área educativa.

Según algunos autores, los videojuegos fa-
vorecen la creatividad, desarrollo de proble-
mas, estrategias de conocimiento como aten-
ción, memoria, concentración, resolución de 
problemas, incluso autores de pensamiento y 
razonamiento crítico como otra de sus virtudes. 
En esta era moderna, el docente cumple un pa-
pel fundamental para poder entender al alum-
no, transmitir su profesionalismo no solamente 
como mediador (3).

COMO DOCENTES DE LA UNIVER-
SIDAD de Medicina de pre y post grado esta-
mos ante un desafío, que para que el docente 
desarrolle el RAZONAMIENTO CLÍNICO 
es fundamental su práctica médica.

Esto abarca:
•	 OBSERVACIÓN. Todo lo que llame la 

atención y lo relacione con motivo de con-
sulta; exploración física que dan inicio al 
proceso de razonamiento clínico.

•	 PENSAMIENTO CRÍTICO. Interpretación 
de los hallazgos entra en una espiral con 
signos que confirmen o descarten el diag-
nóstico inicial, incluso pueden cambiarlo.

•	 COMUNICACIÓN CON EL PACIENTE. 
Continua. No podemos perder con la tecno-
logía, que tiene que ser una gran ayuda y 
adelanto, el intercambio emocional/ afecti-
vo que da mucho dato de la problemática 
del paciente y se la transmitimos al alumno 
con la metodología semiológica que no de-
bemos perder; y no es solamente resultados 
numéricos y de laboratorio, y que hacen a 
la calidad científica y humanista de nuestra 
profesión, y el mejor camino hacia la cura y 
tratamientos correspondientes.

•	 PROCESAMIENTO DE LA INFORMA-
CIÓN. Tener en cuenta que la experiencia 
sin reflexión no garantiza el aprendizaje.
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PLANIFICACIÓN E IMPLEMENTACIÓN 
DE INTERVENCIONES

EVALUACIÓN DE RESULTADOS. Es 
importante tener un instrumento de evaluación 
que se centre en indicadores del proceso de ra-
zonamiento clínico y no en el resultado final, 
así como realizar una retroalimentación de los 
argumentos realizados por los alumnos.

REFLEXIÓN SOBRE EL PROCESO (4)
Es esencial para el docente entender 

cómo se desarrolla el razonamiento clínico 
para poder facilitar su desarrollo en el es-
tudiante.

¿Cómo se facilita el desarrollo del razo-
namiento clínico?

1. Por la Institución Educativa
Es necesario incluir en su currículo asigna-

turas que no solo aseguren sus conocimientos 
sino también el desarrollo de competencias 
basadas en el diagnóstico de presunción y di-
ferenciales, obtener mejores evidencias con la 
informática biomédica, entorno propicio para 
el aprendizaje, dependiente, en parte, de la Ins-
titución Educativa.

2. Por el docente 
Se considera que en la corteza prefrontal 

ventromedial el docente médico experto ya 
tiene en su memoria el esquema de casos que 
tuvo y que en forma intuitiva elabora diagnós-
ticos de presunción. 

En relación al docente novato con casos 
complejos, el proceso entra en un sistema ana-
lítico, elaborado, racional, hipotético deduc-
tivo, semiología que lleva al diagnóstico por 
deducción lógica y reflexiva (5). Abandonar 
el modelo tradicional pedagógico pasivo de 
transmisión de la información para dar lugar 
al modelo constructivista donde el mismo es-
tudiante elabora el conocimiento con la tutoría 
docente (6). Considerar que hay enfermos y no 
enfermedades. Aprender y enseñar que en la 
presentación clínica pueden no estar todos los 

síntomas y signos compartidos por diferentes 
enfermedades, es decir tratar de no forzar res-
puestas con tal de obtener un diagnóstico; lo 
importante es el proceso que se lleva a cabo.

Trabajar y discutir con casos reales o si-
mulados, compararlos con enfermedades que 
comparten signos y síntomas.

Aplicar el aprendizaje basado en problemas 
(ABP), con pequeños grupos de alumnos con 
un tutor para analizar y resolver un problema 
real o diseñado.

Discusión con programas de diagnósticos 
diferenciales con Inteligencia Artificial: ISA-
BEL®®, DX plain. (7). Es necesario entender 
que la buena práctica médica y el desarrollo 
del razonamiento clínico deben basarse en: 
la intuición, reflexión y análisis de los casos 
clínicos (Figura 1)

Figura 1. Razonamiento clínico (Elsevier 2014)

INTUICIÓN

 

REFLEXIÓN 
ANÁLISIS DE 
LOS CASOS 
CLÍNICOS

3. Por el alumno
Es necesario incluir en su currículo asigna-

turas que no solo aseguren sus conocimientos 
sino también el desarrollo de competencias 
basadas en el diagnóstico de presunción y di-
ferenciales, obtener mejores evidencias con la 
informática biomédica, entorno propicio para 
el aprendizaje, dependiente en parte de la Insti-
tución Educativa.

Papel de la Inteligencia Artificial (IA) en 
el proceso educativo

¿Cómo mejora la atención médica?
Automatización de tareas que extraen tiem-

po y atención hacia los alumnos y atención mé-
dica más eficiente.

Ayuda a la planificación diaria. 
Análisis rápido de conjuntos de datos, imá-

genes médicas, registro de pacientes para iden-
tificar posibles problemas y soluciones.
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Se pasa de modelo de gestión tradicional a mo-
delo preventivo, personalizado y basado en pro-
blemas con mejores resultados para los pacientes 
en un sistema de prestación más rápido y rentable, 
como visualizar estudios imagenológicos que pue-
den pasar por alto en estudios comunes.

En el alumno permite un análisis persona-
lizado adaptado a sus necesidades, desarro-
llando sus habilidades y destrezas en modelos 
simulados, dando más seguridad en los proce-
dimientos con el paciente (8).

Se puede adaptar el software educativo a las 
necesidades de los estudiantes.

Apoyo adicional a los estudiantes por los 
tutores de la IA.

Investigación de nuevas drogas y tratamientos.

¿Cuáles son los riesgos de la IA en salud?
Errores diagnósticos y terapéuticos por fa-

llas en los algoritmos, con sesgos en los datos 
utilizados para entrenar los sistemas de IA.

Inequidad y desigualdad en el acceso a la IA 
por parte de las Instituciones educativas, do-
centes y alumnos.

Riesgo de privacidad y seguridad en los da-
tos médicos.

Excesiva dependencia de la tecnología, re-
sultando en confianza ciega, debilitamiento de 
la curiosidad y pensamiento crítico (9).

Consideraciones éticas: la parte legislativa 
está atrasada en relación con la propagación de 
la metodología de la IA como detectar plagios, 
reconocimiento de autorías, informaciones cien-
tíficamente correctas, resistencia al cambio.

CONCLUSIONES

La disrupción de la IA en el sistema educa-
tivo crea en la sociedad en este caso, la univer-
sitaria de pre y post grado, una nueva forma de 
trabajo interactivo, que debemos ir preparando, 
como ya se pone en práctica en nuestro país y 
en el mundo.

El pensamiento crítico y razonamiento de-
ben estar presentes en todo el aprendizaje, de-
sarrollando el contacto continuo del alumno 
con el paciente y el tutor docente.

MENSAJE IMPORTANTE:

Implementar la IA de manera ética y que 
no reemplace la experiencia clínica y el jui-
cio humano.

Programar en los diversos niveles de 
aprendizaje, la práctica con el paciente y/o 
simuladores, con el fin de que el contacto hu-
mano, que hace a la calidad en la profesión 
y en la vida de los pacientes, se complemente 
con el apasionante mundo de la IA.
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RESUMEN
La infección por Virus Sincitial Respirato-

rio (VSR) en adultos mayores o en aquellos con 
comorbilidades se identifica actualmente como 
un problema de salud con impacto significati-
vo, responsable del 25% de las muertes por in-
fecciones de vías aéreas en períodos invernales 
en este grupo poblacional. La posibilidad de 
inmunización a través de vacunación resulta 
interesante, por lo que se pretende hacer una 
revisión de indicaciones, efectos secundarios y 
beneficios de las dos vacunas disponibles en 
nuestro país.

Palabras clave: vacunas, adultos mayores, 
comorbilidades

SUMMARY
Respiratory syncytial virus (RSV) infection 

in older adults or those with comorbidities 
is currently identified as a health problem 
with significant impact, responsible for 25% 
of deaths from airway infections during the 
winter season in this population group. The 
possibility of immunization through vaccination 
is interesting, so we intend to review the 
indications, side effects, and benefits of the two 
vaccines available in our country.

Keywords: vaccines, older adults, comor-
bidities

TRABAJO DE REVISIÓN

La infección por virus sincitial respirato-
rio (VSR) es la enfermedad más común de 
vías aéreas inferiores en niños, se estima que 
el 90% de los menores de dos años la han 
cursado alguna vez.

En los adultos se presenta con menor fre-
cuencia, lo cual hace que se piense menos en 
ella. Es más común que se asocie a personas con 
comorbilidades y a los adultos mayores. Entre 
ellos se estima que el VSR es responsable del 
25% de las muertes en períodos invernales por 
cuadros de infección de vías aéreas (1).

Se consideran comorbilidades para esta pa-
tología la edad: >65 años, patología respirato-
ria, cardiovascular e inmunosuprimidos (2).

Algunos autores han estudiado estas con-
diciones y su relación con el VSR (3) encon-
trando la mayor asociación con la patología 
oncológica, en adultos mayores frágiles y/o 
dependientes y en personas en tratamiento in-
munosupresor con glucocorticoides. En estos 
casos puede presentar una morbilidad superior 
al virus de la gripe (4). 
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CUADRO CLÍNICO, DIAGNÓSTICO Y TRA-
TAMIENTO

La presentación clínica se manifiesta con 
síntomas leves similares a un cuadro gripal. Los 
mismos, en algunas ocasiones, pueden evolu-
cionar con complicaciones severas como neu-
monía, sobreinfección bacteriana, exacerbación 
de enfermedad pulmonar obstructiva crónica, y 
en aquellos con asociación a patología cardio-
vascular agudización de la falla cardíaca. 

En estos casos se requiere hospitalización y 
los pacientes pueden evolucionar a desenlaces 
fatales (5). 

La certeza diagnóstica se logra con el aisla-
miento del virus en las células epiteliales huma-
nas tipo 2. La identificación de la morfología en 
placa típica con la formación sincitial confirma 
el diagnóstico. Sin embargo, en la práctica, la 
prueba de detección por reacción en cadena de 
polimerasa (PCR) es una prueba alternativa de 
alta sensibilidad y especificidad (6). 

De acuerdo con trabajos publicados, el 
tratamiento con ribavirina por vía oral podría 
mejorar la supervivencia en estos pacientes. 
Es importante reconocer precozmente la infec-
ción por VRS en individuos hospitalizados con 
enfermedad respiratoria aguda para mejorar el 
pronóstico (7).

INMUNIZACIÓN

La posibilidad de evitar estos serios pro-
blemas de salud nos la ofrece la inmunización 
contra el VSR que se puede lograr a través del 
uso de vacunas. En la actualidad contamos con 
dos opciones.

Por un lado, está disponible la vacuna 
AREXVY (desarrollada por laboratorio Gla-
xo). Es una vacuna adyuvantada con ASO1E, 
elaborada con tecnología recombinante y con-
tiene la glicoproteína F del virus sincicial res-
piratorio (VSR subgrupo A) (8)(9).

Sus componentes son 120 mcg de una gli-
coproteína F recombinante del virus producida 
en células de ovario de hámster chino (OHC) 

mediante tecnología del ADN recombinante.
Se presenta en polvo de color blanco y la 

suspensión es un líquido opalescente, de inco-
loro a marrón claro, la cual debe reconstituirse 
para obtener 0.5 ml de solución.

Se administra en una dosis única de 0,5 ml 
por inyección intramuscular en el deltoides.

Hasta el momento no se ha establecido la 
necesidad de revacunación.

Por otra parte, la vacuna ABRYSVO (de 
laboratorio PFIZER) es una vacuna bivalente, 
elaborada con tecnología recombinante (10). 
Contiene 60 μg de antígeno de perfusión F es-
tabilizado del virus sincicial respiratorio del 
subgrupo A y 60 μg de antígeno de perfusión F 
estabilizado del virus sincicial respiratorio del 
subgrupo B.  Estas proteínas se producen en 
células de ovario de hámster chino mediante 
tecnología de ADN recombinante.

Contiene excipientes como trometamol, saca-
rosa, manitol, polisorbato 80 y cloruro de sodio.

Se presenta en polvo (1 vial) y una jerin-
ga prellenada con disolvente, los cuales deben 
reconstituirse, obteniendo 0,5 ml de solución.

Se administra en una dosis única de 0,5 ml 
por inyección intramuscular en el deltoides.

En nuestro país se recomienda una sola 
dosis para mujeres embarazadas entre las se-
manas 32,0 y 36,6 del embarazo. La dosis re-
comendada por la Agencia Europea de Medi-
camentos (EMA) para mujeres embarazadas 
es entre las semanas 24 y 36 de su embarazo. 
Hasta ahora no se ha establecido la necesidad 
de revacunación.

Características Comunes de Administración:
Ambas vacunas se administran en una dosis 

única de 0,5 ml.
La vía de administración es intramuscular 

en el músculo deltoides.
No deben administrarse por vía intravascu-

lar, intradérmica o subcutánea.
Ambas vacunas han logrado la aprobación 

de la Food and Drug Administration (FDA) y 
la EMA para adultos mayores de 60 años. 
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En Argentina, solo ABRYSVO fue incorpo-
rada al Calendario Nacional de Vacunación de 
forma obligatoria y gratuita para mujeres em-
barazadas desde 2023.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES

Indicaciones de ABRYSVO
Según la FDA:
•	 ABRYSVO está indicada para inmuni-

zación activa para prevención de la en-
fermedad del tracto respiratorio inferior 
(LRTD) causada por el VRS en indivi-
duos de 60 años de edad y mayores

•	 También está indicada para la inmuniza-
ción activa de embarazadas entre las 32 
y 36 semanas de gestación para la pre-
vención de LRTD y LRTD grave causa-
da por el VRS

•	 En lactantes desde el nacimiento hasta 
los 6 meses de edad

•	 Adicionalmente, está indicada para la 
inmunización activa para la prevención 
de LRTD causada por el VRS en indivi-
duos de 18 a 59 años de edad que tienen 
un mayor riesgo de LRTD causada por 
el VRS

Según la EMA:
•	 ABRYSVO está autorizada para la pro-

tección contra la enfermedad del LRTD 
causada por el VRS en personas de 18 
años de edad y con comorbilidades

•	 También se usa en mujeres embaraza-
das para proteger a sus bebés contra la 
LRTD desde el nacimiento hasta que 
tienen 6 meses de edad. Se recomienda 
que las mujeres embarazadas reciban la 
dosis entre las semanas 24 y 36 de su 
embarazo

Ni la FDA ni la EMA mencionan contrain-
dicaciones específicas. Sin embargo, la EMA 
indica que, para la lista completa de contrain-
dicaciones, se debe consultar el prospecto. Se 

enumeran las indicaciones según la Adminis-
tración Nacional de Medicamentos, Alimentos 
y Tecnología Médica (ANMAT) y EMA.

INDICACIONES DE ABRYSVO

•	 Prevención de la enfermedad de LRTD en 
individuos de 60 años de edad y mayores.

•	 Embarazadas entre las 32 y 36 sema-
nas de gestación para la prevención de 
LRTD y LRTD grave (ANMAT / FDA) 
o 24 y 36 (EMA).

•	 En lactantes hasta los 6 meses.
•	 	Prevención de LRTD en individuos de 

18 a 59 años de edad que tienen un ma-
yor riesgo de LRTD.

Evidencia de la eficacia y seguridad de 
ABRYSVO

Adultos mayores de 60 años: Un estudio 
en más de 34.000 adultos de 60 años y ma-
yores mostró que las personas que recibieron 
ABRYSVO tuvieron una reducción del 67% 
en el riesgo de contraer LRTD causada por el 
VRS en comparación con los que recibieron 
una inyección simulada.  En este estudio, 11 de 
16.306 adultos vacunados desarrollaron LRTD 
grave por VRS, en comparación con 33 de 
16.308 que recibieron el placebo (11).

Lactantes de madres vacunadas: Un segun-
do estudio en mujeres embarazadas demostró 
que ABRYSVO redujo el riesgo de LRTD por 
VRS en un 51% en los bebés nacidos de madres 
vacunadas en comparación con aquellos cuyas 
madres recibieron una inyección simulada.  De 
3.495 bebés nacidos de madres vacunadas con 
ABRYSVO, 57 desarrollaron LRTD por VRS 
en los primeros 6 meses después del nacimiento, 
en comparación con 117 de 3.480 bebés nacidos 
de madres que recibieron un placebo.

Adultos de 18 a 59 años con mayor riesgo: 
Un tercer estudio con 681 adultos de 18 a 59 
años con alto riesgo de desarrollar LRTD grave 
por VRS mostró que la respuesta inmunitaria 
desencadenada por ABRYSVO un mes des-
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pués de la vacunación fue al menos tan efec-
tiva como la observada en adultos de 60 años 
y mayores.

Las reacciones adversas con ABRYSVO 
fueron en su mayoría leves a moderadas y se 
resolvieron a los pocos días de la vacunación. 
Los efectos secundarios más comunes en adul-
tos incluyen cansancio, dolor de cabeza, dolor 
en el lugar de la vacunación y mialgia.  En mu-
jeres embarazadas, los efectos secundarios más 
comunes incluyen dolor en el lugar de la vacu-
nación, dolor de cabeza y mialgia.

Evidencia de la eficacia y seguridad de 
AREXVY

Los resultados de un estudio de eficacia y 
seguridad de AREXVY (n=24.966, mayores de 
60 años) mostraron una eficacia en la primera 
temporada del 82,6% (IC 95% 57,9-94,1) con-
tra la enfermedad del tracto respiratorio infe-
rior (ETRI) y del 94,1% (IC 95% 65,9-99,9) 
contra la ETRI grave (ETRI-G). En la segun-
da temporada, la eficacia contra ETRI fue del 
67,2% (IC 95% 48,2- 80,0) y contra ETRI-G 
del 78,8% (IC 95% 52,6-92,0).

Las reacciones adversas fueron más fre-
cuentes en los vacunados con AREXVY en 
comparación con el placebo, siendo en su ma-
yoría locales (dolor, eritema, edema) o sistémi-
cas (fatiga, dolor de cabeza, mialgia, artralgia) 
de intensidad leve a moderada.

La mayoría de estos eventos fueron de leves 
a moderados y no interfirieron con las activi-
dades diarias. En los estudios pivotales, no se 
evidenciaron tasas basales aumentadas de Sín-
drome de Guillain Barré (SGB) o fibrilación 
auricular en mayores de 60 años al comparar 
vacunados con placebo, aunque es importante 
notar que la FDA requiere una advertencia so-
bre GBS en la información de prescripción de 
las vacunas VSR, incluyendo AREXVY.

Considerar y tener en cuenta que las re-
comendaciones sobre el uso de estas vacunas 
pueden variar según las directrices de las auto-
ridades de salud de cada país (12).

COMPARACIÓN DE AMBAS VACUNAS

Sobre la base de la información proporciona-
da en las fuentes podemos inferir que ABRYS-
VO es una vacuna contra el VSR autorizada para 
la prevención de la enfermedad del tracto respi-
ratorio inferior (LRTD) causada por el VSR en 
poblaciones específicas.  Su mecanismo de ac-
ción consiste en preparar el sistema inmunitario 
contra el VSR, haciendo que reconozca y ataque 
las proteínas virales si la persona vacunada entra 
en contacto con el virus.  Esto ayuda a proteger 
contra la LRTD por el virus. 

Los estudios clínicos pivotales de fase 3 han 
demostrado su eficacia en distintas poblaciones:

En adultos de 60 años y mayores: una re-
ducción del 67% en el riesgo de contraer 
LRTD causada por VSR en comparación 
con un placebo.
La eficacia contra la LRTD confirmada por 

VSR con al menos 2 síntomas fue del 66,7% 
(intervalo de confianza [IC] 96,66% 28,8-85,8) 
en la temporada 1.

La eficacia contra la LRTD confirmada por 
VSR con al menos 3 síntomas fue del 85,7% 
(IC 98,7% 32,0-98,7) en la temporada 1 y del 
77,8% (IC 95% 51,4-91,1) en la temporada 2.

La eficacia promedio en las dos tempora-
das fue del 81,5% (IC 95% 63,3-91,6) contra 
LRTD con al menos 3 síntomas.

En definitiva, se concluye que hubo una re-
ducción en los casos de LRTD grave causada 
por VSR.

En lactantes nacidos de madres vacunadas: 
se vio que ABRYSVO redujo el riesgo de 
RSV-LRTD en un 51% en los lactantes na-
cidos de madres vacunadas en comparación 
con los que recibieron placebo. 
La vacuna fue efectiva para prevenir RSV-

LRTD en lactantes nacidos de madres vacunadas 
durante al menos los primeros 6 meses de vida.

En adultos de 18 a 59 años con alto riesgo: 
La respuesta inmune un mes después de la 
vacunación fue al menos tan efectiva como 
la observada en adultos mayores de 60 años, 

Dra. Gaset  Margarita
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lo que sugiere un beneficio potencial en esta 
población, aunque los estudios no detallan 
resultados de eficacia clínica en este grupo 
específico.
Las agencias reguladoras han respaldado 

estos hallazgos. 
La Agencia Europea de Medicamentos con-

cluyó que se demostró que ABRYSVO es efi-
caz en la prevención de RSV-LRTD tanto en 
adultos como en lactantes nacidos de madres 
vacunadas, y que sus beneficios son mayores 
que sus riesgos.  Por lo tanto, se autorizó su uso 
en la Unión Europea. 

La FDA en Estados Unidos también ha 
aprobado ABRYSVO para sus indicaciones es-
pecíficas (13) (14). También ha sido aprobada 
por ANMAT (15).

En resumen, las fuentes indican que ABRYS-
VO ofrece un beneficio significativo al reducir 
el riesgo de enfermedad del tracto respiratorio 
inferior causada por el VSR en adultos mayores 
y al proteger a los lactantes a través de la va-
cunación materna, basándose en los resultados 
positivos de los ensayos clínicos (16)(17). 

AREXVY es una vacuna autorizada para la 
prevención de la enfermedad del tracto respi-
ratorio inferior (LRTD) causada por el Virus 
Sincicial Respiratorio (VSR).  

Está indicada para la inmunización activa 
en personas de 18 años de edad y mayores para 
la prevención de LRTD causada por VSR.  Sin 
embargo, los estudios pivotales de eficacia y se-
guridad detallados en las fuentes se centran es-
pecíficamente en adultos de 60 años y mayores.

El mecanismo de acción de AREXVY im-
plica el uso de una glicoproteína F recombi-
nante del VSR estabilizada en la conformación 
de perfusión (VRSP reF3). 

Contiene proteínas de la superficie del virus 
que preparan al sistema inmunitario para de-
fenderse contra el VSR si la persona vacunada 
entra en contacto con él, ayudando a proteger 
contra la LRTD causada por el virus.

•	 Los estudios clínicos pivotales de fase 3 
han demostrado la eficacia de AREXVY 

en adultos de 60 años y mayores.  Estos 
estudios fueron aleatorizados, controla-
dos con placebo y ciegos, con seguimien-
to durante múltiples temporadas de VSR. 

•	 Los resultados de las dos primeras tem-
poradas mostraron beneficios significa-
tivos: Durante la temporada 1 (2021-
2022), AREXVY mostró una eficacia 
del 82,6% (IC95% 57,9-94,1) contra la 
enfermedad del tracto respiratorio infe-
rior (LRTD) confirmada por VSR.  La 
eficacia en la temporada 1 contra la en-
fermedad del tracto respiratorio inferior 
grave (LRTD-G) confirmada por VSR 
fue incluso mayor, alcanzando el 94,1% 
(IC95% 65,9-99,9). 

En la temporada 2 (2022-2023), la eficacia 
contra la LRTD confirmada por VSR fue del 
67,2% (IC95% 48,2-80,0). La eficacia en la 
temporada 2 contra la LRTD-G confirmada por 
VSR fue del 78,8% (IC95% 52,6-92,).

Además, se observó eficacia contra la in-
fección respiratoria aguda (IRA) del 71,7% 
(IC95% 56.2-82.3) en la temporada 1.

Un beneficio adicional destacado es la efi-
cacia demostrada en la población con comor-
bilidades. En un análisis de la eficacia para 
LRTD en participantes con una o más comor-
bilidades de interés (enfermedades cardiorres-
piratorias y endocrino-metabólicas, presentes 
en el 39% de los participantes del estudio), la 
vacuna demostró una eficacia del 94,6%.  Esto 
es particularmente relevante dado que las co-
morbilidades como enfermedad renal crónica, 
EPOC, enfermedades cardiovasculares, neo-
plasias, asma, obesidad y accidente cerebro-
vascular son factores de riesgo relevantes para 
desarrollar infecciones respiratorias graves por 
VSR en adultos mayores (18)(19).

Ha sido aprobada por la FDA en Estados 
Unidos y la EMA en Europa para su uso en 
adultos mayores (EMA específica ≥18 años, 
FDA especifica ≥60 años).  

La EMA concluyó que los beneficios de 
AREXVY son mayores que sus riesgos y auto-
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rizó su uso en la UE. Diversos países han reco-
mendado su uso en adultos mayores, con o sin 
comorbilidades.

Asimismo, está aprobada por ANMAT en 
2024 (20).

CONCLUSIÓN

Ambas vacunas están orientadas a su uso 
en mujeres embarazadas, neonatos, en adultos 
mayores y en población con comorbilidades.

Los niños nacidos de madres que recibieron 
vacunas desarrollaron menos enfermedad res-
piratoria por VSR.

Y los adultos mayores de 60 años o bien 
aquellos entre 18 y 59 años con comorbilida-
des presentaron menor enfermedad del tracto 
respiratorio inferior y menos complicaciones.

Los beneficios resultaron mayores que los 
riesgos según la evaluación de agencias regu-
ladoras.
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INTRODUCCIÓN Y GENERALIDADES
La insuficiencia cardíaca y la insuficiencia 

renal son entidades de incidencia y prevalencia 
crecientes, que muy frecuentemente coexisten, 
de manera que cada una de ellas precipita la 
aparición de la otra y condiciona su diagnós-
tico, pronóstico y tratamiento. El concepto de 
síndrome cardiorrenal se ha universalizado, 
y ya no concebimos referirnos a una de estas 
condiciones sin tener en cuenta la otra. En los 
últimos años hemos asistido al surgimiento de 
nuevas alternativas terapéuticas y a partir de 
ellas de conceptos fisiopatológicos novedosos.

Incluso, otras patologías y comorbilidades 
estrechamente vinculadas son tenidas en cuen-
ta a la hora de señalar cuadros más abarcativos, 
tales como la anemia cardiorrenal y el síndro-
me cardiorrenometabólico.

El tiempo en que cada patología era dominio 
exclusivo del especialista específico ha queda-
do atrás. La insuficiencia cardíaca ha dejado de 
ser del resorte único del cardiólogo: el clínico, 
el nefrólogo, el diabetólogo, son consultores 
habituales en el tratamiento de estos pacientes, 
y otro tanto sucede con los pacientes con in-
suficiencia renal, cada vez más frecuentemente 
vistos por cardiólogos en forma habitual. La 
estrecha relación corazón-riñón ha llevado al 
contacto diario de cardiólogos y nefrólogos, 
que auxiliados además por otros especialistas 
deciden en forma conjunta estudios diagnósti-
cos y tratamiento de los mismos pacientes.

En este sentido, la creación de Unidades Car-
diorrenales representa la voluntad de encarar la 
atención conjunta de aquellos en quienes coinci-
den ambas patologías, evitar acciones superfluas 
y asegurar el mejor tratamiento y más pronta-
mente instaurado. El mundo asiste a la creación 
y desarrollo de estos centros de atención, con di-
ferentes modalidades según medios y contexto.

Desde el Consejo de Insuficiencia Cardíaca 
e Hipertensión Pulmonar de la Sociedad Ar-
gentina de Cardiología ha surgido la idea de 

CONSENSO

Las opiniones, pautas o lineamientos contenidos en los Con-
sensos o Recomendaciones han sido diseñados y planteados en 
términos genéricos, a partir de la consideración de situaciones 
concebidas como un modelo teórico. Allí se describen distintas 
hipótesis alternativas para arribar a un diagnóstico, a la defini-
ción de un tratamiento y/o prevención de una determinada pato-
logía. De ningún modo puede interpretarse como un instructivo 
concreto ni como una indicación absoluta.
La aplicación específica en el paciente individual de cualquie-
ra de las descripciones generales obrantes en los Consensos o 
Recomendaciones dependerá del juicio médico del profesional 
interviniente y de las características y circunstancias que se pre-
senten en torno al caso en cuestión, considerando los anteceden-
tes personales del paciente y las condiciones específicas de la 
patología por tratar, los medios y recursos disponibles, la nece-
sidad de adoptar medidas adicionales y/o complementarias, etc. 
La evaluación de estos antecedentes y factores quedará a criterio 
y responsabilidad del médico interviniente en la decisión clínica 
final que se adoptará.
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presentar a la comunidad médica un conjunto 
de recomendaciones para la implementación 
de Unidades Cardiorrenales en la República 
Argentina, como fruto del trabajo conjunto de 
cardiólogos y nefrólogos con gran experiencia 
en el síndrome cardiorrenal en nuestro país.

SÍNDROME CARDIORRENAL
Definición
La primera definición formal del síndrome 

cardiorrenal (SCR) data del año 2004 (1); una 
aproximación a una definición más certera es 
más reciente (2). Se utiliza el término SCR 
para referirse a los trastornos fisiopatológi-
cos cardíacos y renales que, tras originarse en 
uno de estos órganos de forma primaria, afec-
tan consecuentemente al otro. Esta afectación 
puede presentarse en forma aguda o crónica, 
y debe enfatizarse la naturaleza bidireccional 
y compleja de la conexión que existe entre co-
razón y riñón. En múltiples ocasiones resulta 
dificultoso determinar el órgano originario del 
síndrome, ya que los factores de riesgo para el 
desarrollo de disfunción cardíaca o renal sue-
len ser comunes a ambos (2).

Clasificación
El SCR se clasifica en cinco tipos (Tabla 1). 

Esta clasificación fue creada con el objetivo de 
simplificar la caracterización clínica, así como 
el enfoque diagnóstico y terapéutico. El SCR 
tipo 1 y el tipo 2 parten de una afección car-
díaca inicial, mientras que los tipos 3 y 4 lo 
hacen desde una afección renal, y el tipo 5 ocu-
rre de forma secundaria a otras patologías que 
afectan simultáneamente tanto el riñón como el 
corazón. Los tipos 1 y 3 se dan en el contexto 
de un cuadro agudo y los tipos 2 y 4 en el de 
uno crónico (2-4).

El SCR tipo 1 se caracteriza por un cuadro 
de insuficiencia cardíaca (IC) aguda que gene-
ra un cuadro de injuria renal aguda (IRA) que 
posee relevancia clínica, ya que repercute en 
el pronóstico y el tratamiento del cuadro car-
diológico, siendo clave en su evolución. En el 
SCR tipo 2, la IC crónica deviene en enferme-
dad renal crónica (ERC), y la afección renal 
determina un aumento de las hospitalizaciones 
y de la mortalidad de por sí esperables por el 
cuadro de IC. En el SCR tipo 3 la injuria renal 

súbita condiciona una descompensación car-
díaca aguda, con IC. En el SCR tipo 4, la ERC 
determina de forma sostenida un daño crónico 
a nivel cardíaco (2-4).

La prevalencia de deterioro de la función 
renal en los pacientes con IC crónica ronda el 
35%, y tiene valor pronóstico adverso (5). Se 
estima que un 45% de los pacientes con ERC 
en estadios avanzados o con requerimiento de 
diálisis presentan IC (6). De esta manera, la en-
fermedad cardiovascular (ECV) es la principal 
causa de muerte en pacientes con ERC, tanto la 
enfermedad coronaria como la IC, y representa 
aproximadamente el 50% de la mortalidad por 
todas las causas en esta población (6-9).

Estrategias diagnósticas
Las alteraciones estructurales y funcionales 

tanto cardíacas como renales pueden ser detec-
tadas por varias modalidades y herramientas 
diagnósticas.

Diagnóstico de IC
Se basa en un conjunto de signos y sínto-

mas característicos, sumados a una serie de 
estudios básicos que permiten confirmarla y/o 
diferenciarla de otras entidades (10). En todo 
paciente con sospecha de IC se debe realizar 
un electrocardiograma, radiografía de tórax y 
un laboratorio de rutina, orientado a la búsque-
da etiológica y posibles comorbilidades que 
pueden abordarse (hemograma, función renal, 
ionograma, hepatograma, glucemia, hemoglo-
bina glicosilada, serología para Chagas, perfil 
lipídico, tiroideo y férrico) (11-13).

Entre los biomarcadores destacan los pép-
tidos natriuréticos, que permiten orientar al 
diagnóstico y pronóstico con sensibilidad y 
especificidad variable según las series (14,15). 
El péptido tipo B (BNP) menor de 35 pg./mL 
o el Pro-BNP terminal (NT-proBNP) menor de 
125pg./mL hacen poco probable el diagnósti-
co, aunque valores normales no excluyen com-
pletamente la posibilidad de IC (comorbilida-
des como la obesidad generan valores menores 
que los previstos). Asimismo, existen causas 
cardíacas y no cardíacas de elevación de los 
mismos diferentes de la IC, como la IRA, ERC, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica y la 
edad avanzada.

Consenso
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El antígeno carbohidrato 125 (CA-125) es 
una glicoproteína sintetizada por células de 
epitelios de serosas.

Se han identificado concentraciones plasmáti-
cas elevadas en estados de sobrecarga hídrica, 
como la IC. Se cree que la activación de las 
células mesoteliales al aumento de la presión 
hidrostática, estrés mecánico o citoquinas in-
flamatorias, lo hacen un marcador útil en su 
correlación con parámetros clínicos de conges-
tión. Un valor de corte > 23 U/mL se considera 
sugestivo de IC y se asocia con mayor tasa de 
eventos en el corto plazo (16-18).

Otros biomarcadores como el supresor de 
tumorogénesis 2 soluble (ST2) y la adrenome-
dulina, han sido documentados como asocia-
dos a IC, aunque con poca aplicación clínica 
en la actualidad. Marcadores inflamatorios 
(proteína C reactiva, factor de necrosis tumoral 
alfa e interleuquinas 1 y 6) y la troponina no 
aportan al diagnóstico de la IC y el SCR, pero 
tienen valor pronóstico (19-23).

El otro pilar diagnóstico radica en las imá-
genes.

La clasificación de la IC según la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 
en IC con FEVI reducida (≤ 40%), levemen-
te reducida (41-49%) y preservada (≥ 50%) 
sigue gobernando el manejo de los pacientes. 
Se recomienda efectuar un ecocardiograma 
dentro de las 24 hs de un episodio de descom-
pensación para determinar la función ventri-
cular, alteraciones estructurales y funcionales 
que orienten a la etiología, y detectar aumento 
de las presiones intracavitarias y pulmonares. 

En el contexto del seguimiento ambulatorio el 
ecocardiograma permite valorar la progresión 
de la enfermedad y la respuesta al tratamien-
to. La resonancia magnética cardíaca (RMC) 
aporta información sobre la función y volú-
menes ventriculares con mayor sensibilidad y 
especificidad que el ecocardiograma; permite 
además orientar al diagnóstico etiológico de 
las miocardiopatías mediante la utilización de 
realce tardío con gadolinio (11-13).

Diagnóstico de ERC
Se define por anormalidades de la estructura 

o función renal presentes por al menos 3 me-
ses, que generan una tasa de filtrado glomerular 
(TFG) estimada o medida <60 mL/min/1,73m², 
una relación albuminuria-creatininuria (RAC) 
>30 mg/gr o la presencia de alteraciones renales 
en estudios por imágenes (24-26).

Las normas KDIGO recientemente pu-
blicadas recomiendan basarse en la TFG y 
la RAC para establecer el diagnóstico y pro-
nóstico (complicaciones cardiovasculares y 
de mortalidad) de la ERC según el grado de 
deterioro (mapa de color de la ERC, Figura 1)
(24). Cuando la TFG cae por debajo de 60 mL/
min/1,73 m², la mortalidad cardiovascular se 
incrementa en un 24% (24,26). La albuminu-
ria es un predictor precoz de ERC y un factor 
independiente de mortalidad cardiovascular. 
Asimismo, se recomienda medir Cistatina C si 
está disponible (24).

Se habla de enfermedad renal aguda (ERA) 
cuando la afectación renal tiene menos de 3 
meses de evolución, y de injuria o fracaso re-
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Estrategias diagnósticas 
Las alteraciones estructurales y funcionales tanto cardíacas como renales pueden ser detectadas por varias 
modalidades y herramientas diagnósticas.

Diagnóstico de IC
Se basa en un conjunto de signos y síntomas característicos, sumados a una serie de estudios básicos que permi-
ten confirmarla y/o diferenciarla de otras entidades. (10) En todo paciente con sospecha de IC se debe realizar 
un electrocardiograma, radiografía de tórax y un laboratorio de rutina, orientado a la búsqueda etiológica y 
posibles comorbilidades que pueden abordarse (hemograma, función renal, ionograma, hepatograma, glucemia, 
hemoglobina glicosilada, serología para Chagas, perfil lipídico, tiroideo y férrico). (11-13) 

Entre los biomarcadores destacan los péptidos natriuréticos, que permiten orientar al diagnóstico y pronóstico 
con sensibilidad y especificidad variable según las series. (14,15) El péptido tipo B (BNP) menor de 35 pg./mL 
o el Pro-BNP terminal (NT-proBNP) menor de 125 pg./mL hacen poco probable el diagnóstico, aunque valores 
normales no excluyen completamente la posibilidad de IC (comorbilidades como la obesidad generan valores me-
nores que los previstos). Asimismo, existen causas cardíacas y no cardíacas de elevación de los mismos diferentes 
de la IC, como la IRA, ERC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica y la edad avanzada. 

El antígeno carbohidrato 125 (CA-125) es una glicoproteína sintetizada por células de epitelios de serosas. 
Se han identificado concentraciones plasmáticas elevadas en estados de sobrecarga hídrica, como la IC. Se cree 
que la activación de las células mesoteliales al aumento de la presión hidrostática, estrés mecánico o citoquinas 
inflamatorias, lo hacen un marcador útil en su correlación con parámetros clínicos de congestión. Un valor de 
corte > 23 U/mL se considera sugestivo de IC y se asocia con mayor tasa de eventos en el corto plazo. (16-18)

Otros biomarcadores como el supresor de tumorogénesis 2 soluble (ST2) y la adrenomedulina, han sido do-
cumentados como asociados a IC, aunque con poca aplicación clínica en la actualidad. Marcadores inflamatorios 
(proteína C reactiva, factor de necrosis tumoral alfa e interleuquinas 1 y 6) y la troponina no aportan al diag-
nóstico de la IC y el SCR, pero tienen valor pronóstico. (19-23)

El otro pilar diagnóstico radica en las imágenes. 
La clasificación de la IC según la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) en IC con FEVI reduci-

da (≤ 40%), levemente reducida (41-49%) y preservada (≥ 50%) sigue gobernando el manejo de los pacientes. Se 
recomienda efectuar un ecocardiograma dentro de las 24 hs de un episodio de descompensación para determinar 
la función ventricular, alteraciones estructurales y funcionales que orienten a la etiología, y detectar aumento 
de las presiones intracavitarias y pulmonares. En el contexto del seguimiento ambulatorio el ecocardiograma 
permite valorar la progresión de la enfermedad y la respuesta al tratamiento. La resonancia magnética cardíaca 
(RMC) aporta información sobre la función y volúmenes ventriculares con mayor sensibilidad y especificidad 
que el ecocardiograma; permite además orientar al diagnóstico etiológico de las miocardiopatías mediante la 
utilización de realce tardío con gadolinio. (11-13)

Tabla 1.  Subtipos de síndrome cardiorrenal según Ronco et al (3)

Clasificación Características Patología desencadenante

SCR tipo 1 IC aguda que genera IRA Infarto de miocardio, valvulopatías o arritmias, emergencia

(Cardiorrenal agudo)  hipertensiva

SCR tipo 2 IC crónica que genera ERC Deterioro progresivo y crónico cardiológico por diferentes patologías

(Cardiorrenal crónico) 

SCR tipo 3 IRA que genera IC aguda Glomerulonefritis u obstrucción del tracto urinario

(Renocardíaco agudo)

SCR tipo 4 ERC que genera IC crónica Daño progresivo y crónico a nivel renal dado por diferentes patologías.

(Renocardíaco crónico) 

SCR tipo 5 Enfermedades sistémicas que Amiloidosis, sepsis, DM, vasculitis, cirrosis, enfermedades infiltrativas.

(Secundario) afectan al corazón y al riñón. Síndrome metabólico.

DM: diabetes mellitus; ERC: enfermedad renal crónica; IC: insuficiencia cardíaca; IRA: injuria renal aguda; SCR: síndrome cardiorrenal
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nal agudo (IRA) cuando un paciente desarrolla 
ERA con oliguria (diuresis <0,5 ml/kg/h) en 6-12 
horas e incremento en la creatinina sérica ≥ 0,3 
mg/dL en 2 días o >50% en una semana (24,26).

Ante la presencia de ERC o ERA, además 
de considerarse las manifestaciones clínicas, 
deben siempre realizarse los siguientes estu-
dios (24-26):

Estudios de imágenes: a) ecografía renal, 
para examinar el diámetro renal, el espesor 
córticomedular, la ecogenicidad del parénqui-
ma, la presencia de asimetría renal o anorma-
lidades de la posición o número de los riño-
nes, la presencia de quistes y el diagnóstico 
de alteraciones obstructivas. Tiene alta sensi-
bilidad, bajo costo, disponibilidad y carencia 
de riesgos, aunque es operador dependiente; 
b) Eco Doppler renal: para evaluar perfusión, 
índices de resistencia, el patrón de flujo veno-
so intrarrenal y la presencia de congestión de 
la cápsula renal; c) otros estudios: tomografía 
computarizada, resonancia magnética y cente-
llograma renal: herramientas diagnósticas de 
utilidad en el estudio de la ERC, que permiten 
evaluar tamaño y forma de los riñones y son 
especialmente útiles cuando se sospecha obs-
trucción del tracto urinario, cuando se busca 
evaluar presencia y ubicación de obstrucciones 
(cálculos renales o tumores), masas ocupantes 

de espacio, enfermedades vasculares renales e 
identificación de anomalías congénitas.

Biomarcadores de lesión renal, que pueden 
ser glomerulares, como la creatinina, la cista-
tina C, albuminuria, proteinuria, RAC, TFG 
medida o estimada por fórmulas; o tubulares, 
entre ellos la NGAL (lipocalina asociada a la 
gelatinasa de neutrófilos), KIM-1 (Molécula 
1 de lesión renal), β2 microglobulina, α2 y α1 
microglobulina, NAG (N-acetil beta D gluco-
saminidasa), RBP (proteína unida al retinol), 
FGF- 23 (factor 23 de crecimiento de los fi-
broblastos). Algunos biomarcadores son espe-
cíficos de inflamación, como las interleuquinas 
(IL) IL-18, IL- 6, IL 10, el TNF (factor de ne-
crosis tumoral), los TNFR (Receptores solu-
bles del factor de necrosis tumoral) 1 y 2, y las 
CAM (moléculas de adhesión celular), y otros 
asociados al desarrollo de fibrosis, como MCP-
1(proteína 1 quimiotáctica de monocitos), EGF 
(factor de crecimiento epidérmico), TGF-β 
(factor de transformación del crecimiento β), 
Klotho (correceptor del FGF-23 que disminu-
ye el estrés oxidativo, la apoptosis celular y la 
fibrosis del intersticio renal).

Debemos, sin embargo, aclarar que de todos 
los biomarcadores citados el único ampliamen-
te accesible y empleado en la práctica cotidiana 
es la creatinina; el uso de cistatina C es mu-
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Diagnóstico de ERC
Se define por anormalidades de la estructura o función renal presentes por al menos 3 meses, que generan una 
tasa de filtrado glomerular (TFG) estimada o medida <60 mL/min/1,73m², una relación albuminuria-creatininuria 
(RAC) >30 mg/gr o la presencia de alteraciones renales en estudios por imágenes. (24-26) 

Las normas KDIGO recientemente publicadas recomiendan basarse en la TFG y la RAC para establecer el 
diagnóstico y pronóstico (complicaciones cardiovasculares y de mortalidad) de la ERC según el grado de deterioro 
(mapa de calor de la ERC, Figura 1). (24) Cuando la TFG cae por debajo de 60 mL/min/1,73 m², la mortalidad 
cardiovascular se incrementa en un 24%. (24,26) La albuminuria es un predictor precoz de ERC y un factor 
independiente de mortalidad cardiovascular. Asimismo, se recomienda medir Cistatina C si está disponible. (24) 

Se habla de enfermedad renal aguda (ERA) cuando la afectación renal tiene menos de 3 meses de evolución, 
y de injuria o fracaso renal agudo (IRA) cuando un paciente desarrolla ERA con oliguria (diuresis <0,5 ml/kg/h) 
en 6-12 horas e incremento en la creatinina sérica ≥ 0,3 mg/dL en 2 días o >50% en una semana. (24,26) 

Ante la presencia de ERC o ERA, además de considerarse las manifestaciones clínicas, deben siempre reali-
zarse los siguientes estudios: (24-26)

Estudios de imágenes: a) ecografía renal, para examinar el diámetro renal, el espesor córticomedular, la 
ecogenicidad del parénquima, la presencia de asimetría renal o anormalidades de la posición o número de los 
riñones, la presencia de quistes y el diagnóstico de alteraciones obstructivas. Tiene alta sensibilidad, bajo costo, 
disponibilidad y carencia de riesgos, aunque es operador dependiente; b) Eco Doppler renal: para evaluar per-
fusión, índices de resistencia, el patrón de flujo venoso intrarrenal y la presencia de congestión de la cápsula 
renal; c) otros estudios: tomografía computarizada, resonancia magnética y centellograma renal: herramientas 
diagnósticas de utilidad en el estudio de la ERC, que permiten evaluar tamaño y forma de los riñones y son 
especialmente útiles cuando se sospecha obstrucción del tracto urinario, cuando se busca evaluar presencia y 
ubicación de obstrucciones (cálculos renales o tumores), masas ocupantes de espacio, enfermedades vasculares 
renales e identificación de anomalías congénitas. 

Biomarcadores de lesión renal, que pueden ser glomerulares, como la creatinina, la cistatina C, albuminuria, 
proteinuria, RAC, TFG medida o estimada por fórmulas; o tubulares, entre ellos la NGAL (lipocalina asociada 
a la gelatinasa de neutrófilos), KIM-1 (Molécula 1 de lesión renal), β2 microglobulina, α2 y α1 microglobulina, 
NAG (N-acetil beta D glucosaminidasa), RBP (proteína unida al retinol), FGF- 23 (factor 23 de crecimiento de 
los fibroblastos). Algunos biomarcadores son específicos de inflamación, como las interleuquinas (IL) IL-18, IL-
6, IL 10, el TNF (factor de necrosis tumoral), los TNFR (Receptores solubles del factor de necrosis tumoral) 1 y 

ERC: enfermedad renal crónica 
La TFG se expresa en mL/min/1,73 m2

Fig. 1. Estadios de la ERC de acuerdo con la tasa de filtrado glomerular (TFG) y la albuminuria. Modificado de (24) Kidney Disease: Impro-
ving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group. KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic 
Kidney Disease. Kidney Int 2024 Apr;105(4S):S117-S314
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cho más limitado, y todos los demás son por el 
momento herramientas de investigación, pero 
con prácticamente nula inserción en el ejerci-
cio usual de la medicina, que pueden colaborar 
con el diagnóstico del fenotipo de SCR, pero 
que no son utilizados de rutina. 

Comentario final
Como se mencionó previamente, no siem-

pre es posible clasificar adecuadamente a nues-
tros pacientes de acuerdo con los 5 fenotipos 
planteados, y además los tratamientos globales 
disponibles son similares con independencia 
de si la injuria inicial se ha dado en el corazón 
o en el riñón. Más allá que desde un punto di-
dáctico la clasificación de Ronco permite com-
prender diferentes vías fisiopatológicas, en la 
práctica es muy difícil poder definir frente a un 
paciente en particular si el daño cardiovascular 
ha precedido al renal, o viceversa. En muchos 
casos ambos coexisten, y suelen ser la conse-
cuencia de patologías previas, como la enfer-
medad vascular, la hipertensión, la diabetes o 
la obesidad, de manera que muchos SCR 1 al 4 

podrían ser vistos en realidad como SCR tipo 
5. Ello lleva a considerar una visión ya no bidi-
reccional (27) sino unívoca del SCR (28).

Actualmente, una nueva denominación y 
clasificación se están forjando para el SCR, y 
ha surgido el concepto de “desorden renal y 
cardiovascular” crónico, estable o descompen-
sado, basado en la idea de que los SCR tipo 1 y 
3 no son entidades independientes, sino que en 
el tipo 1 la IRA es una manifestación más de la 
IC aguda, y en el tipo 3 la IC aguda una mani-
festación más de la IRA. El concepto de desor-
den renal y cardiovascular apunta entonces a la 
presentación simultánea de ambas patologías, 
en virtud de mecanismos comunes, gatillados 
en ocasiones ya en la vida fetal (29).

Y en este sentido, debe considerarse al SCR 
como una manifestación de un cuadro más 
abarcativo, el síndrome cardiovascular-reno-
metabólico, con raíz primordial en la obesidad 
y la adiposopatía, recientemente definido y ca-
tegorizado en estadios de gravedad creciente, 
y con indicaciones de tratamiento preciso en 
cada uno de ellos (30,31). 
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SÍNDROME CARDIORRENAL AGUDO, TI-
POS 1 Y 3

Epidemiología
La insuficiencia cardíaca (IC) representa 

la principal causa de hospitalización en indi-
viduos mayores de 65 años (1). Esta entidad 

compleja genera impacto en múltiples órganos 
y sistemas. Entre las comorbilidades destaca-
das en pacientes con IC crónica, la disfunción 
renal emerge como una de las más relevantes, 
más evidente durante los episodios agudos de 
la enfermedad.
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complejos y multifactoriales. Algunos factores hemodinámicos como la congestión venosa y la hipoperfusión son 
los pilares fundamentales en el desarrollo de esta patología. (7)

Sin embargo, la patogenia subyacente parece ser de naturaleza más compleja y bidireccional. Existe una 
coexistencia entre diferentes mecanismos hemodinámicos, neurohormonales, inflamatorios, las interacciones 
farmacológicas y el daño tisular. (7)

Mecanismos hemodinámicos y activación neurohormonal 
En pacientes con insuficiencia cardíaca aguda (ICA), la congestión venosa (acompañada o no de síndrome de bajo 
volumen minuto) y el aumento de la presión intraabdominal conducen al aumento de presión venosa renal, con 
disminución del gradiente de presión arteriovenoso glomerular, aumento de la presión intersticial y de la cápsula 
de Bowman (riñón congestivo). El mantenimiento de un flujo renal óptimo requiere una adecuada diferencia 
de presión entre la arteria renal y la presión venosa. La disminución del flujo sanguíneo y la consecuente hipo-
perfusión renal desencadena la activación del sistema renina-angiotensina- aldosterona (SRAA), que produce 
vasoconstricción de la arteriola eferente, con lo que asegura la mantención de la presión intraglomerular y, por 
ende, una TFG estable mediante el incremento de la proporción del flujo plasmático renal que el glomérulo extrae 
para producir el filtrado glomerular (fracción de filtración glomerular, FFG). (8)

La persistencia de la hipoperfusión renal sobreestimula el SRAA, aumenta la poscarga cardíaca y disminuye 
el flujo post glomerular por la vasoconstricción de la arteriola eferente. La reducción de la presión hidrostática 

Figs. 1 y 2. Mecanismos fisiopatológicos del síndrome cardiorrenal agudo.

´

MECANISMOS DE DAÑO CARDÍACO EN LA IRA

ICA: insuficiencia cardíaca aguda; IRA: injuria renal aguda; SNS: sistema nervioso simpático; SRAA: sistema renina angiotensina 
aldosterona

ARRITMIAS
ALTERACIÓN DE RELAJACIÓN

ALTERACIÓN DE LA CONTRACTILIDAD

Hasta un 40% de los pacientes presenta dis-
función renal aguda durante los episodios de 
IC de novo o crónica descompensada, mencio-
nada como síndrome cardiorrenal tipo 1 (SCR 
1) (2). Los pacientes que presentan SCR agudo 
enfrentan un riesgo de mortalidad tres veces 
mayor en comparación con aquellos con IC o 
enfermedad renal crónica (ERC) aisladas (3). 
En los pacientes con IC, el aumento de los ni-
veles de creatinina sérica se asocia a un eleva-
do riesgo de muerte, con un incremento del 7% 
por cada 1 mg/dL de aumento de la creatinina. 
De manera similar, cada disminución de 10 ml/
min/1,73 m2 en la tasa de filtrado glomerular 
(TFG) corregida coincide con un incremento 
del 23% en el riesgo de mortalidad (4,5).

La enfermedad crónica, tanto renal como 
cardíaca (SCR tipos 2 y 4) a menudo subyace 
en las formas agudas (SCR tipo 1 y 3), confor-
mando una disfunción cardíaca y renal crónica 
reagudizada, lo que dificulta la distinción de 
los subtipos de SCR en pacientes con IC e IR 
combinadas (6).

Fisiopatología (Figuras 1 y 2)
Tras un episodio inicial primario de falla 

cardíaca o renal, se desencadenan respues-
tas hemodinámicas, neurohormonales y pro 
inflamatorias, que afectan a ambos órganos. 
Los mecanismos fisiopatológicos del SCR son 
complejos y multifactoriales. Algunos factores 
hemodinámicos como la congestión venosa y 
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la hipoperfusión son los pilares fundamentales 
en el desarrollo de esta patología (7).

Sin embargo, la patogenia subyacente pare-
ce ser de naturaleza más compleja y bidirec-
cional. Existe una coexistencia entre diferentes 
mecanismos hemodinámicos, neurohormona-
les, inflamatorios, las interacciones farmacoló-
gicas y el daño tisular (7). 

MECANISMOS HEMODINÁMICOS Y AC-
TIVACIÓN NEUROHORMONAL

En pacientes con insuficiencia cardíaca 
aguda (ICA), la congestión venosa (acompaña-
da o no de síndrome de bajo volumen minu-
to) y el aumento de la presión intraabdominal 
conducen al aumento de presión venosa renal, 
con disminución del gradiente de presión ar-
teriovenoso glomerular, aumento de la presión 
intersticial y de la cápsula de Bowman (riñón 
congestivo). El mantenimiento de un flujo re-
nal óptimo requiere una adecuada diferencia 
de presión entre la arteria renal y la presión 
venosa. La disminución del flujo sanguíneo y 
la consecuente hipoperfusión renal desenca-
dena la activación del sistema renina-angio-
tensina- aldosterona (SRAA), que produce 
vasoconstricción de la arteriola eferente, con 
lo que asegura la mantención de la presión 
intraglomerular y, por ende, una TFG estable 
mediante el incremento de la proporción del 
flujo plasmático renal que el glomérulo extrae 
para producir el filtrado glomerular (fracción 
de filtración glomerular, FFG) (8).

La persistencia de la hipoperfusión renal so-
breestimula el SRAA, aumenta la poscarga car-
díaca y disminuye el flujo post glomerular por la 
vasoconstricción de la arteriola eferente. La re-
ducción de la presión hidrostática de los capilares 
peritubulares corticales (nacidos después de las 
arteriolas eferentes) aumenta la capacidad proxi-
mal de reabsorber agua y sal: es la hemodinamia 
peritubular reabsortiva con FFG aumentada, ca-
racterística de todas las situaciones prerrenales 
por hipovolemia tanto real como efectiva.

Cuando la hipovolemia no es real, sino efec-
tiva por IC, la reabsorción de sodio y agua exa-
cerba la congestión vascular inicial secundaria 
a la IC. La IC progresa por el aumento de la 

congestión. El agravamiento de la IC empeora 
la hipoperfusión renal y se supera la capacidad 
de autorregulación renal, lo que conduce a la 
disminución de la TFG por incapacidad de man-
tener la regulación del flujo renal y glomerular.

La activación de los mecanorreceptores en 
respuesta a la disminución del volumen minuto 
desencadena una cascada neurohormonal, con 
estímulo del sistema nervioso simpático (SNS) 
y la liberación de catecolaminas, tóxicas para 
las células miocárdicas ya que inducen apop-
tosis y remodelado. Además, contribuye al es-
tado de congestión por la activación del SRAA 
y de forma directa actúa en el túbulo proximal, 
aumentando la reabsorción de sodio (9).

MECANISMO INFLAMATORIO
En los pacientes con IC existe un incremen-

to de la respuesta inflamatoria. Las citoquinas 
proinflamatorias juegan un papel importante 
en la disfunción miocárdica, el daño renal y 
la retención de sodio con la consiguiente so-
brecarga de líquidos. Esta respuesta lleva a la 
disminución de la presión de perfusión renal, 
reducción de la TFG y lesión tubular (7).

MECANISMO DE LESIÓN TUBULAR
El daño tubular ocasionado en los pacien-

tes con IC responde principalmente a la dis-
minución de la perfusión que lleva a hipoxia 
renal crónica e isquemia y a presiones venosas 
elevadas con aumento de la presión intersticial 
intrarrenal (10,11).

MECANISMOS FARMACOLÓGICOS
Los diuréticos de asa si bien son un pilar 

importante en la descongestión pueden aso-
ciarse a aumento de disfunción renal y activa-
ción neurohormonal. Deben también tenerse 
en cuenta antiinflamatorios, vasoconstrictores, 
inhibidores del SRAA, etc. (9,12).

Cuando la insuficiencia renal es el episodio 
inicial, (SCR tipo 3) puede empeorar la insufi-
ciencia cardíaca debido a lesiones miocárdicas 
directas por estrés oxidativo, activación del sis-
tema nervioso simpático y del SRAA, además 
de los efectos negativos de la sobrecarga de lí-
quidos, la uremia, el desequilibrio electrolítico 
y la acidemia (13).
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DIAGNÓSTICO
El diagnóstico precoz del deterioro de la 

función renal es vital para un adecuado abor-
daje terapéutico. Los clásicos marcadores de 
función renal suelen mostrar alteraciones tar-
díamente, cuando el daño ya se ha establecido.

EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN RENAL
La clasificación de la injuria renal aguda 

(IRA, o AKI, por su sigla en inglés) según los 
criterios de KDIGO (Kidney Disease: Impro-
ving Global Outcomes) 2012 (14) se basa en 
los niveles de creatinina sérica y la producción 
de orina según la Tabla 1. 

El Estadio 3 también incluye a los pacientes 
con TFG estimada <35 mL/min/1,73m² en me-
nores de 18 años.

Tradicionalmente, el valor de creatinina sé-
rica, como marcador de filtrado glomerular, ha 
sido el parámetro más utilizado para definir el 
daño renal agudo. Sin embargo, su elevación se 
produce cuando la disfunción renal ya se ha es-
tablecido. Entre sus limitaciones, la creatinina 
presenta cinética de liberación lenta (marcador 
tardío de enfermedad renal) con variaciones 
relacionadas con la edad, sexo, raza, dieta y 
masa muscular. Por lo tanto, en pacientes con 
IC, sarcopenia o caquexia puede infraestimar 
la disfunción renal. La urea plasmática, otro 
clásico marcador, es reabsorbida en los túbulos 
colectores por un sistema mediado por argini-
na vasopresina. En condiciones de bajo gasto, 
la activación del SRAA y el sistema simpático 
incrementan la reabsorción de sodio y agua; el 
flujo en el túbulo contorneado distal cae y se 
favorece la reabsorción de urea. Por ello en la 
IC, la azoemia elevada puede ser expresión de 

hipoperfusión renal y mayor activación neuro-
hormonal sin una relación lineal con el volu-
men del FG (13).

Se ha propuesto el término “empeoramiento 
de la función renal” para referirse a un aumento 
absoluto en los valores de creatinina sérica ma-
yores que o iguales a 0,3 mg/dL durante el trata-
miento descongestivo de la IC descompensada 
(15). El concepto se relaciona directamente con 
el SCR tipo I, basado en la afectación tubular. 
Un incremento en la creatinina sérica durante el 
tratamiento descongestivo de la IC puede rela-
cionarse con cambios hemodinámicos y no con 
injuria renal. Ver Tabla 2 (16). 

Se deben considerar en todo momento si-
tuaciones que pueden alterar el funcionamiento 
renal no relacionadas con la función cardíaca, 
como hipovolemia real y fármacos (inhibidores 
del SRAA por su efecto vasodilatador de la ar-
teriola eferente y la caída de la presión intraglo-
merular, antiinflamatorios no esteroideos por la 
inhibición del efecto vasodilatador intrarrenal 
de las prostaglandinas, medios de contraste tó-
xicos directos tubulares).

BIOMARCADORES
Dada la complejidad del SCR no existen bio-

marcadores que logren abordar correctamente 
sus variados mecanismos fisiopatológicos. En los 
últimos años se han desarrollado algunos, inde-
pendientes del valor de creatinina y que podrían 
definir mejor el daño renal de forma temprana.

La cistatina C es una proteína que producen 
las células humanas nucleadas a un ritmo cons-
tante, filtra; libremente a través de los gloméru-
los y se reabsorbe en el túbulo renal proximal, 
donde se degrada sin secreción, por lo que es 

Recomendaciones para la implementación de unidades cardiorrenales 7

de los capilares peritubulares corticales (nacidos después de las arteriolas eferentes) aumenta la capacidad pro-
ximal de reabsorber agua y sal: es la hemodinamia peritubular reabsortiva con FFG aumentada, característica 
de todas las situaciones prerrenales por hipovolemia tanto real como efectiva.

Cuando la hipovolemia no es real, sino efectiva por IC, la reabsorción de sodio y agua exacerba la congestión 
vascular inicial secundaria a la IC. La IC progresa por el aumento de la congestión. El agravamiento de la IC 
empeora la hipoperfusión renal y se supera la capacidad de autorregulación renal, lo que conduce a la disminución 
de la TFG por incapacidad de mantener la regulación del flujo renal y glomerular.

La activación de los mecanorreceptores en respuesta a la disminución del volumen minuto desencadena una 
cascada neurohormonal, con estímulo del sistema nervioso simpático (SNS) y la liberación de catecolaminas, 
tóxicas para las células miocárdicas ya que inducen apoptosis y remodelado. Además, contribuye al estado de 
congestión por la activación del SRAA y de forma directa actúa en el túbulo proximal, aumentando la reabsorción 
de sodio. (9)

Mecanismo inflamatorio
En los pacientes con IC existe un incremento de la respuesta inflamatoria. Las citoquinas proinflamatorias jue-
gan un papel importante en la disfunción miocárdica, el daño renal y la retención de sodio con la consiguiente 
sobrecarga de líquidos. Esta respuesta lleva a la disminución de la presión de perfusión renal, reducción de la 
TFG y lesión tubular. (7)

Mecanismo de lesión tubular
El daño tubular ocasionado en los pacientes con IC responde principalmente a la disminución de la perfusión 
que lleva a hipoxia renal crónica e isquemia y a presiones venosas elevadas con aumento de la presión intersticial 
intrarrenal. (10,11)

Mecanismos farmacológicos
Los diuréticos de asa si bien son un pilar importante en la descongestión pueden asociarse a aumento de disfun-
ción renal y activación neurohormonal. Deben también tenerse en cuenta antiinflamatorios, vasoconstrictores, 
inhibidores del SRAA, etc. (9,12)

Cuando la insuficiencia renal es el episodio inicial, (SCR tipo 3) puede empeorar la insuficiencia cardíaca debido 
a lesiones miocárdicas directas por estrés oxidativo, activación del sistema nervioso simpático y del SRAA, además 
de los efectos negativos de la sobrecarga de líquidos, la uremia, el desequilibrio electrolítico y la acidemia. (13)

Diagnóstico 
El diagnóstico precoz del deterioro de la función renal es vital para un adecuado abordaje terapéutico. Los clási-
cos marcadores de función renal suelen mostrar alteraciones tardíamente, cuando el daño ya se ha establecido. 

Evaluación de la función renal
La clasificación de la injuria renal aguda (IRA, o AKI, por su sigla en inglés) según los criterios de KDIGO (Kid-
ney Disease: Improving Global Outcomes) 2012 (14) se basa en los niveles de creatinina sérica y la producción 
de orina según la Tabla 1

Tabla 1. Clasificación KDIGO

Estadio AKI (KDIGO) Aumento de Creatinina Producción de Orina

-	 Aumento	de	creatinina	sérica	≥	0,3	mg/dL	en	48	hs

- Aumento de creatinina sérica de 1,5 a 1,9 veces el valor basal

 en 7 días

-	 Aumento	de	creatinina	sérica	de	2,0	a	2,9	veces	el	valor	basal

-	 Aumento	de	creatinina	sérica	de	3,0	veces	el	valor	basal	

-	 Creatinina	sérica	≥	4,0	mg/dL	(con	aumento	agudo	de	al	menos

	 0,3	mg/dL)	

- Inicio de terapia de reemplazo renal (diálisis)

Estadio 1

Estadio 2

Estadio 3

<	0,5	mL/kg/h	durante	6	a	12	

horas

<	0,5	mL/kg/h	durante	más	de	

12 horas

<	0,3	mL/kg/h	durante	más	de	

24 hs o anuria por ≥ 12 horas
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El Estadio 3 también incluye a los pacientes con TFG estimada <35 mL/min/1,73m² en menores de 18 años.
Tradicionalmente, el valor de creatinina sérica, como marcador de filtrado glomerular, ha sido el parámetro 

más utilizado para definir el daño renal agudo. Sin embargo, su elevación se produce cuando la disfunción renal 
ya se ha establecido. Entre sus limitaciones, la creatinina presenta cinética de liberación lenta (marcador tardío 
de enfermedad renal) con variaciones relacionadas con la edad, sexo, raza, dieta y masa muscular. Por lo tanto, 
en pacientes con IC, sarcopenia o caquexia puede infraestimar la disfunción renal. La urea plasmática, otro 
clásico marcador, es reabsorbida en los túbulos colectores por un sistema mediado por arginina vasopresina. En 
condiciones de bajo gasto, la activación del SRAA y el sistema simpático incrementan la reabsorción de sodio y 
agua; el flujo en el túbulo contorneado distal cae y se favorece la reabsorción de urea. Por ello en la IC, la azoemia 
elevada puede ser expresión de hipoperfusión renal y mayor activación neurohormonal sin una relación lineal 
con el volumen del FG. (13)

Se ha propuesto el término “empeoramiento de la función renal” para referirse a un aumento absoluto en 
los valores de creatinina sérica mayores que o iguales a 0,3 mg/dL durante el tratamiento descongestivo de la IC 
descompensada. (15) El concepto se relaciona directamente con el SCR tipo I, basado en la afectación tubular. Un 
incremento en la creatinina sérica durante el tratamiento descongestivo de la IC puede relacionarse con cambios 
hemodinámicos y no con injuria renal. Ver Tabla 2. (16)

Tabla 2. Propuesta de definición de empeoramiento de la función renal en el contexto de Insuficiencia Cardiaca crónica (ICC) y aguda (ICA)

IC crónica estable Aumento de la creatinina sérica ≥	0,3	mg/dL	y	≥ 25% con respecto al valor basal.

 Disminución sostenida en el FGe ≥	20%	en	un	período	de	3-6	meses

IC	aguda	 Aumento	en	la	creatinina	sérica	≥	2	veces	el	valor	basal	entre	1-7	días.

	 Aumento	de	la	creatinina	sérica	hasta	un	valor	>	3,5	mg/dL.

	 Oliguria	(<	0,5	mL/kg/h)	≥	12h	a	pesar	de	dosis	adecuadas	de	diuréticos	y	ausencia	de	hipotensión/hipoperfusión.

FGe: filtrado glomerular estimado.

Se deben considerar en todo momento situaciones que pueden alterar el funcionamiento renal no relacionadas 
con la función cardíaca, como hipovolemia real y fármacos (inhibidores del SRAA por su efecto vasodilatador de 
la arteriola eferente y la caída de la presión intraglomerular, antiinflamatorios no esteroideos por la inhibición 
del efecto vasodilatador intrarrenal de las prostaglandinas, medios de contraste tóxicos directos tubulares). 

Biomarcadores
Dada la complejidad del SCR no existen biomarcadores que logren abordar correctamente sus variados mecanis-
mos fisiopatológicos. En los últimos años se han desarrollado algunos, independientes del valor de creatinina y 
que podrían definir mejor el daño renal de forma temprana. 

La cistatina C es una proteína que producen las células humanas nucleadas a un ritmo constante, filtra; li-
bremente a través de los glomérulos y se reabsorbe en el túbulo renal proximal, donde se degrada sin secreción, 
por lo que es marcador de daño tubular. Presenta algunas ventajas con respecto a la creatinina al momento de 
evaluar la función renal dado que es independiente de la masa muscular y de la ingesta o catabolismo de las 
proteínas, pero sus valores pueden verse afectados por enfermedad tiroidea, uso de esteroides, tabaquismo e 
inflamación. Aún no se cuenta con datos suficientes para interpretar los valores de cistatina C en pacientes con 
IC, por ende, sigue siendo un tema de investigación. (17)

Otros marcadores como N -acetil-β-d-glucosaminidasa (NAG), molécula de injuria renal-1 (KIM-1) y la lipo-
calina asociada a la gelatinasa de neutrófilos (NGAL) han sido investigados en varios protocolos. En el síndrome 
cardiorrenal, estos tres biomarcadores proporcionan información valiosa sobre el daño renal, especialmente en 
sus etapas más tempranas. Sin embargo, su especificidad puede verse afectada por otras condiciones clínicas, y 
su interpretación debe hacerse en conjunto con otros datos clínicos y de laboratorio. Se necesita mayor estanda-
rización en su uso para que puedan implementarse ampliamente en la práctica clínica. (18).

Estudios por imágenes 
La ecografía Doppler renal es el estudio de primera línea para evaluar el tamaño y la estructura de los riñones, 
la ecogenicidad, el flujo sanguíneo renal, la presencia de obstrucciones u otras patologías que podrían estar con-
tribuyendo a la insuficiencia renal. Permite identificar signos de enfermedad parenquimatosa aguda o crónica 
o enfermedad renovascular Un riñón pequeño (menos de 8-9 cm en adultos) es un hallazgo característico de la 
ERC avanzada. El aumento de la ecogenicidad del parénquima renal (corteza y médula), y el adelgazamiento de 
la corteza renal son otros signos de ERC. Normalmente, la corteza mide alrededor de 6-10 mm. En la insuficiencia 
renal crónica avanzada se observa la pérdida de la distinción entre la corteza y la médula renal en la ecografía. 
En los estudios de ecografía Doppler puede observarse una disminución del flujo sanguíneo renal o un aumento 

marcador de daño tubular. Presenta algunas ven-
tajas con respecto a la creatinina al momento de 
evaluar la función renal dado que es indepen-
diente de la masa muscular y de la ingesta o 
catabolismo de las proteínas, pero sus valores 
pueden verse afectados por enfermedad tiroi-
dea, uso de esteroides, tabaquismo e inflama-
ción. Aún no se cuenta con datos suficientes 
para interpretar los valores de cistatina C en 
pacientes con IC, por ende, sigue siendo un 
tema de investigación (17).

Otros marcadores como N -acetil-β-d-
glucosaminidasa (NAG), molécula de injuria 
renal-1 (KIM-1) y la lipocalina asociada a la 
gelatinasa de neutrófilos (NGAL) han sido in-
vestigados en varios protocolos. En el síndrome 
cardiorrenal, estos tres biomarcadores propor-
cionan información valiosa sobre el daño re-
nal, especialmente en sus etapas más tempra-
nas. Sin embargo, su especificidad puede verse 
afectada por otras condiciones clínicas, y su 
interpretación debe hacerse en conjunto con 
otros datos clínicos y de laboratorio. Se nece-
sita mayor estandarización en su uso para que 
puedan implementarse ampliamente en la prác-
tica clínica (18).

ESTUDIOS POR IMÁGENES
La ecografía Doppler renal es el estudio de 

primera línea para evaluar el tamaño y la es-
tructura de los riñones, la ecogenicidad, el flujo 
sanguíneo renal, la presencia de obstrucciones u 
otras patologías que podrían estar contribuyen-
do a la insuficiencia renal. Permite identificar 
signos de enfermedad parenquimatosa aguda o 
crónica o enfermedad renovascular. Un riñón 
pequeño (menos de 8-9 cm en adultos) es un ha-
llazgo característico de la ERC avanzada. El au-
mento de la ecogenicidad del parénquima renal 
(corteza y médula), y el adelgazamiento de la 
corteza renal son otros signos de ERC. Normal-

mente, la corteza mide alrededor de 6-10mm. 
En la insuficiencia renal crónica avanzada se ob-
serva la pérdida de la distinción entre la corteza 
y la médula renal en la ecografía. 

En los estudios de ecografía Doppler puede 
observarse una disminución del flujo sanguí-
neo renal o un aumento del índice de resisten-
cias (RI) debido a la reducción del número de 
vasos funcionales y la presencia de esclerosis 
vascular. Un índice de resistencia aumentado 
(>0,7) puede indicar daño crónico en los vasos 
renales (19).

EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN CARDÍACA
En cuanto al diagnóstico de IC es imprescin-

dible contar con la presencia de signos o sínto-
mas sugestivos junto a la evidencia de alteracio-
nes estructurales y/o funcionales determinadas 
por disfunción diastólica o sistólica con incre-
mento de las presiones de llenado del ventrículo 
izquierdo, incluyendo la elevación de péptidos 
natriuréticos. Ver Tabla 3 (16). 

BIOMARCADORES
Los biomarcadores como el péptido B 

(BNP) y el fragmento aminoterminal del pro-
péptido B (NT-proBNP) representan una parte 
fundamental del diagnóstico de IC así como en 
la estratificación de riesgo. Su sensibilidad para 
descartar IC oscila entre el 90 y el 99%, es de-
cir que tienen un alto valor predictivo negativo. 
En el contexto de SCR sobre todo tipo 1, sus 
valores aumentan por la hipoperfusión y con-
gestión renal. Los puntos de corte varían según 
la edad, función renal y obesidad. La presencia 
de disfunción renal incrementa los niveles de 
péptidos natriuréticos (punto de corte >200 pg/
mL) debido a disminución de la depuración y al 
estado proinflamatorio; en este contexto la espe-
cificidad para el diagnóstico de IC disminuye. 
En el escenario de IC crónica, se toman como 
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del índice de resistencias (RI) debido a la reducción del número de vasos funcionales y la presencia de esclerosis 
vascular. Un índice de resistencia aumentado (>0,7) puede indicar daño crónico en los vasos renales. (19)

Evaluación de la función cardíaca
En cuanto al diagnóstico de IC es imprescindible contar con la presencia de signos o síntomas sugestivos junto a 
la evidencia de alteraciones estructurales y/o funcionales determinadas por disfunción diastólica o sistólica con 
incremento de las presiones de llenado del ventrículo izquierdo, incluyendo la elevación de péptidos natriuréticos. 
Ver Tabla 3. (16)

Biomarcadores
Los biomarcadores como el péptido B (BNP) y el fragmento aminoterminal del propéptido B (NT-proBNP) repre-
sentan una parte fundamental del diagnóstico de IC así como en la estratificación de riesgo. Su sensibilidad para 
descartar IC oscila entre el 90 y el 99%, es decir que tienen un alto valor predictivo negativo. En el contexto de 
SCR sobre todo tipo 1, sus valores aumentan por la hipoperfusión y congestión renal. Los puntos de corte varían 
según la edad, función renal y obesidad. La presencia de disfunción renal incrementa los niveles de péptidos 
natriuréticos (punto de corte >200 pg/mL) debido a disminución de la depuración y al estado proinflamatorio; en 
este contexto la especificidad para el diagnóstico de IC disminuye. En el escenario de IC crónica, se toman como 
puntos de corte para BNP 35 pg/ml y para NT-proBNP 125 pg/ml; en el escenario agudo los puntos de corte son 
100 pg/mL para BNP y 300 pg/mL para el NT-proBNP. (20) Aunque el BNP sigue siendo un marcador útil para 
evaluar la sobrecarga de volumen y el estrés ventricular, su utilidad clínica en el SCR tipo 3 es limitada, ya que el 
daño renal en sí puede afectar los niveles de BNP sin que necesariamente refleje el grado de disfunción cardíaca.

Otra molécula que ha ganado terreno para el diagnóstico de congestión vascular renal es el antígeno carbohi-
drato 125 (CA-125), un marcador de congestión tisular. Corresponde a una molécula sintetizada por las células 
serosas epiteliales en respuesta a la congestión o estímulos inflamatorios. En pacientes con IC sus niveles están 
elevados y correlacionan con la sobrecarga de volumen. Esto ocurre porque el CA-125 se produce en respuesta 
a la distensión del peritoneo y otros tejidos mesoteliales, afectados por la congestión sistémica. En el SCR tipo 
3, donde la disfunción renal aguda provoca una sobrecarga de líquidos, el CA-125 también puede estar elevado. 
Su concentración se correlaciona con parámetros clínicos, hemodinámicos y ecocardiográficos asociados con la 
gravedad de la enfermedad y se ha demostrado que se relaciona de forma independiente con la mortalidad o el 
reingreso por IC. Se necesitan más datos para definir su utilidad en el SCR. (21) 

El método óptimo para evaluar la congestión y descongestión en IC descompensada y enfermedad renal con-
tinúa siendo motivo de investigación. (22) 

Estudios por imágenes 
Los estudios por imágenes permiten no sólo valorar el grado de congestión al inicio de la terapéutica, sino que 
permiten establecer un seguimiento durante el tratamiento descongestivo.  

La estimación de la presión venosa central de manera no invasiva a través de la medición del diámetro de la 
vena cava inferior y su colapso inspiratorio junto con el análisis de los patrones de onda Doppler en vena cava 
inferior, hepática, portal e intrarrenales (protocolo VEXUS, Venous Excess Ultrasound Score) resultan accesi-

Tabla 3. Propuesta de definición de IC descompensada en el contexto de ERC y ERA

Definición de Empeoramiento de signos y síntomas de IC en un paciente con IC crónica después de un período de

IC descompensada estabilidad clínica que requiere intensificación del tratamiento. 

Parámetros clínicos  Progresión de la disnea habitual, ortopnea, disnea paroxística nocturna, edemas de MMII, ingurgitación

 yugular, crepitantes pulmonares y ascitis, tercer ruido, livideces en MMII. 

Parámetros	bioquímicos	 Aumento	de	BNP	>	35	pg./mL	y	NT-proBNP	>	125	pg./mL	o	CA-125	≥	35	U/mL.	Ácido	láctico	>	2	mmol/L,

	 saturación	venosa	central	<	65%.	

Parámetros	imagenológicos	 Diámetro	de	la	vena	cava	inferior	≥	21mm	y	colapso	inspiratorio	<	50%,	≥	3	líneas	B	en	al	menos	una

 zona en ambos hemitórax, presencia de derrame pleural, redistribución de flujo vascular a vértices en

	 radiografía	de	tórax,	incremento	de	la	relación	E/é	>	14	en	el	ecocardiograma.	

BNP: péptido natriurético tipo B; CA-125: antígeno carbohidrato 125; ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal crónica; IC: insuficiencia cardíaca: 
MMII: miembros inferiores; NT-proBNP: fragmento aminoterminal del propéptido B.

puntos de corte para BNP 35 pg/ml y para NT-
proBNP 125 pg/ml; en el escenario agudo los 
puntos de corte son 100 pg/mL para BNP y 300 
pg/mL para el NT-proBNP(20). Aunque el BNP 
sigue siendo un marcador útil para evaluar la so-
brecarga de volumen y el estrés ventricular, su 
utilidad clínica en el SCR tipo 3 es limitada, ya 
que el daño renal en sí puede afectar los niveles 
de BNP sin que necesariamente refleje el grado 
de disfunción cardíaca.

Otra molécula que ha ganado terreno para 
el diagnóstico de congestión vascular renal 
es el antígeno carbohidrato 125 (CA-125), un 
marcador de congestión tisular. Corresponde a 
una molécula sintetizada por las células serosas 
epiteliales en respuesta a la congestión o estí-
mulos inflamatorios. En pacientes con IC sus 
niveles están elevados y correlacionan con la 
sobrecarga de volumen. Esto ocurre porque el 
CA-125 se produce en respuesta a la distensión 
del peritoneo y otros tejidos mesoteliales, afec-
tados por la congestión sistémica. En el SCR 
tipo 3, donde la disfunción renal aguda provoca 
una sobrecarga de líquidos, el CA-125 también 
puede estar elevado.

Su concentración se correlaciona con pará-
metros clínicos, hemodinámicos y ecocardio-
gráficos asociados con la gravedad de la en-
fermedad y se ha demostrado que se relaciona 
de forma independiente con la mortalidad o el 
reingreso por IC. Se necesitan más datos para 
definir su utilidad en el SCR (21).

El método óptimo para evaluar la conges-
tión y descongestión en IC descompensada y 
enfermedad renal continúa siendo motivo de 
investigación (22).

ESTUDIOS POR IMÁGENES
Los estudios por imágenes permiten no sólo 

valorar el grado de congestión al inicio de la 
terapéutica, sino que permiten establecer un se-
guimiento durante el tratamiento descongestivo.

La estimación de la presión venosa central de 
manera no invasiva a través de la medición del 
diámetro de la vena cava inferior y su colapso 
inspiratorio junto con el análisis de los patrones 
de onda Doppler en vena cava inferior, hepática, 
portal e intrarrenales (protocolo VEXUS, Ve-
nous Excess Ultrasound Score) resultan accesi-
bles, pero se requieren más datos para que sean 
considerados como herramientas fundamentales 
en el manejo del SCR (23,24).

El ecocardiograma Doppler es un estudio 
muy valioso para la evaluación estructural y 
funcional cardíaca.

Permite valorar diámetros, espesores, función 
ventricular diastólica y sistólica, además aporta 
información valiosa de las presiones de llenado 
del ventrículo izquierdo (VI) a partir de pará-
metros como la relación E/é. Se ha demostrado 
que este parámetro de función diastólica del VI 
tiene buena correlación con un incremento en 
la presión de enclavamiento pulmonar. A tra-
vés de la determinación de la velocidad pico 
de regurgitación tricuspídea (cuando está pre-
sente) se puede estimar la presión sistólica de 
la arteria pulmonar, que puede incrementarse 
en pacientes con IC descompensada y más aún 
con insuficiencia renal (25,26).

La ecografía pulmonar es otra herramienta 
útil que ha demostrado ser superior a la radiogra-
fía de tórax para el diagnóstico de congestión vas-
cular pulmonar de origen cardiogénico cuando se 
observan tres o más líneas B en más de dos espa-
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cios intercostales de manera bilateral. La presen-
cia de las mismas tiene una especificidad del 94% 
y sensibilidad del 92.4% (27). 

OTROS MÉTODOS
En los últimos años se han publicado estu-

dios positivos sobre la utilidad de dispositivos 
implantables de monitoreo hemodinámico a 
nivel de la arteria pulmonar (CARDIOMEMS) 
como guía terapéutica en IC. Sin embargo, es-
tos dispositivos no han sido validados en es-
tudios de SCR (28,29). Sí juega un rol como 
herramienta de gran utilidad la bioimpedancio-
metría eléctrica (BIE), que desde hace varios 
años se utiliza en las unidades de hemodiálisis 
y diálisis peritoneal. El análisis de la composi-
ción corporal mediante BIE en pacientes con 
ERC ha ido ganando terreno, principalmente 
por su sencillez, costo, inmediatez, capacidad 
de repetición e inocuidad. La BIE, y en espe-
cial la espectroscópica, mide la composición 
corporal grasa, muscular e hídrica del organis-
mo, a través de la medición de la resistencia 
que se presente al paso de una corriente eléctri-
ca alterna (se emite y recibe en la muñeca y en 
el tobillo) (30). La evaluación ambulatoria del 
estado de congestión en pacientes con SCR, 
con diferencias mínimas entre los operadores, 
puede detectar sobrecarga subclínica y apoyar 
las decisiones clínicas para intensificar el trata-
miento diurético. En una revisión sistemática de 
31 estudios (20 cohortes de IC y 11 de ERC) que 
utilizaron 10 parámetros de sobrecarga de volu-
men por BIE se observó un inicio más precoz de 
terapia de reemplazo renal en aquellos pacientes 
con mayor sobrecarga de volumen (31).

PRONÓSTICO
La instalación de un SCR tipo I implica un 

riesgo independiente de mortalidad intrahospi-
talaria en los pacientes internados por insufi-
ciencia cardíaca aguda (ICA).

En el estudio de Zhilian Li et al. se observó 
una mortalidad de 23,5 % en pacientes con ICA 
y SCR tipo 1 diagnosticado a través del score 
KDIGO; este score también resultó ser un pre-
dictor superior con respecto a sus antecesores 
RIFLE y AKIN (32).

En otro estudio se evidenció una mortali-
dad del 19,2% en pacientes con SCR I, 9,6% 

de requerimiento dialítico y una recuperación 
incompleta de la función renal en el 43,4% de 
los pacientes internados por ICA (33).

El pronóstico parte de un esquema concep-
tual que contempla la preexistencia de entida-
des predisponentes (edad avanzada, diabetes, 
tabaquismo, enfermedad vascular previa) que, 
actuando sobre el corazón y riñón, tornan más 
vulnerable al paciente a padecer un SCR. Por 
otra parte, agentes etiológicos diversos (isque-
mia, necrosis, inflamación, mecánicos) condu-
cen a injuria miocárdica aguda, que a través de 
desequilibrio hemodinámico (hipoperfusión 
con falla anterógrada y/o congestión sistémi-
ca) inducen falla renal aguda. La magnitud de 
esta última y su implicancia pronóstica puede 
ponderarse a través de scores (RIFLE/ AKIN/
KDIGO); todos ellos consideran el ascenso de 
la creatinina en determinado intervalo tempo-
ral y la caída del filtrado glomerular.

Siguiendo este razonamiento, el pronóstico 
del paciente con SCR 1 dependerá del estadio 
que el score le asigne (magnitud del daño re-
nal) (34,35).

Dado que el ascenso de la creatinina resulta un 
predictor tardío y falible a la hora de prevenir la 
instalación del SCR, se han investigado otros pre-
dictores en el afán de detectar en forma temprana 
el compromiso renal, que pueden agruparse de la 
siguiente manera: 1 clínicos/ hemodinámicos; 2. 
biomarcadores; 3. imagenológicos.

DETERMINANTES PRONÓSTICOS CLÍ-
NICOS / HEMODINÁMICOS

La hipotensión arterial asociada a shock 
cardiogénico tiene indudable valor pronósti-
co y éste se asocia con frecuencia a falla renal 
aguda. No obstante, solo un pequeño grupo de 
pacientes internados por ICA se encuentran 
hipotensos al momento de su internación, tan 
solo el 3% de los pacientes del Registro AD-
HERE tenían presión sistólica menor a 90 mm 
Hg en su admisión hospitalaria (36).

Existe una falta de correlación entre el gasto 
cardíaco y la respuesta diurética, y la variable 
hemodinámica de mejor correlación con el de-
terioro de la función renal ha sido la presión 
venosa central (PVC) (37). 

En el trabajo clásico de Mullens et al., el 
grupo que desarrolló empeoramiento de la fun-
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ción renal durante la internación presentó una 
PVC mayor con respecto al grupo sin empeo-
ramiento (18 ±7 mm Hg vs. 12±6 mm Hg, p< 
0,001), y una PVC por encima de los 8 mm 
Hg en el momento de finalizar el monitoreo in-
vasivo, también se asoció a mayor incidencia 
de empeoramiento de la función renal (51% vs 
18%, p < 0,01) (38). La PVC fue también re-
lacionada con deterioro del filtrado glomerular 
y definida como un determinante pronóstico 
independiente de mortalidad en un amplio es-
pectro de cardiopatías (39).

Recientemente, el score MAGGIC, confor-
mado por 13 variables y desarrollado como pre-
dictor de mortalidad en la insuficiencia cardíaca, 
fue evaluado para predecir SCR tipo 1 en un gru-
po de pacientes con fracción de eyección ventri-
cular izquierda (FEVI) deteriorada. En el análisis 
multivariado, tanto el score, con odds ratio (OR) 
3,92, p < 0,001, como la natremia (OR 0,92, p 
= 0,003), el NT-proBNP (OR 1,78, p = 0,009), 
la troponina (ng/L) (OR 1,28, p =0,044), el uso 
de antagonistas mineralocorticoides (OR 0,61, p 
= 0,019) y la dosis de furosemida (OR 1,03, p = 
0,001) fueron todos predictores de SCR tipo 1. 
El score MAGGIC con un punto de corte de 27,5 
tuvo una sensibilidad de 70% y especificidad de 
73% en el objetivo propuesto (40).

En resumen, en el SCR tipo 1, el pronóstico 
depende de la gravedad del fallo cardíaco y la 
repercusión que este tenga en la función renal. 
Los pacientes con IC aguda grave, especialmente 
aquellos con choque cardiogénico, tienen un peor 
pronóstico. La disfunción severa del ventrículo 
izquierdo o derecho afecta el flujo sanguíneo re-
nal y puede acelerar la IRA. El desarrollo de fallo 
multiorgánico empeora el pronóstico. La edad, la 
presencia de diabetes mellitus, hipertensión arte-
rial, y enfermedad vascular periférica se asocian 
a un peor pronóstico porque aumentan el riesgo 
tanto de IC como de disfunción renal. Una FEVI 
reducida (<40%) es un factor pronóstico adver-
so. Diversos parámetros hemodinámicos señalan 
peor pronóstico: un bajo índice cardíaco (<2,2 L/
min/m²), un aumento en la presión capilar pul-
monar (>18 mmHg), la congestión venosa sisté-
mica y el aumento de la resistencia vascular sis-
témica, que refleja vasoconstricción que reduce 
la perfusión renal, especialmente en contexto de 
bajo gasto cardíaco.

En el SCR tipo 3, el grado de IRA según los 
criterios de KDIGO es un determinante pro-
nóstico clave. La necesidad de diálisis aguda 
está asociada con un peor pronóstico, ya que 
indica un fallo renal severo y una afectación 
cardiovascular más grave. La presencia de hi-
perpotasemia, acidosis metabólica grave o hi-
ponatremia empeora el pronóstico, ya que estas 
alteraciones afectan la función cardíaca (p. ej., 
arritmias) y la estabilidad hemodinámica.

Pacientes con enfermedades renales cróni-
cas preexistentes que desarrollan IRA tienen 
un peor pronóstico que aquellos sin daño re-
nal previo. Igual que en el SCR tipo 1, la edad 
avanzada y la presencia de comorbilidades 
como diabetes, hipertensión o enfermedad vas-
cular periférica aumentan el riesgo de mortali-
dad. La sobrecarga de volumen que acompaña 
a la disfunción renal aguda es un determinante 
pronóstico importante. Una PVC elevada su-
giere congestión venosa sistémica, que puede 
generar congestión renal, disminuir el filtrado 
glomerular y contribuir a la disfunción cardía-
ca, empeorando el pronóstico. Los pacientes 
con hipertensión no controlada que desarrollan 
IRA tienen un mayor riesgo de sobrecarga car-
diovascular y un peor pronóstico (41-43).

BIOMARCADORES
a) Cardíacos
Existen múltiples predictores humorales 

asociados al pronóstico de la falla cardíaca y 
renal. Solo nos referiremos a las troponinas, 
troponina I (TI) y troponina T (TT), y a los 
péptidos natriuréticos (PN). Tanto la TI como 
la TT, así como los PN, constituyen elementos 
diagnósticos de la ICA, las primeras en el des-
carte de síndrome coronario agudo y los PN en 
el algoritmo diagnóstico. Adicionalmente los ni-
veles elevados de estas moléculas son marcado-
res de mal pronóstico. Su rol en el desarrollo de 
SCR tipo 1 es más difícil de determinar, en tanto 
la farmacocinética puede alterarse por distintas 
condiciones como la anemia, edad, sexo, obesi-
dad y estadio de la falla renal, lo que hace difícil 
establecer puntos de corte que discriminen entre 
los pacientes con ICA, con y sin SCR (44).

Se ha investigado el uso del BNP maduro 
(emBNP) y la relación NT-proBNP/emBNP, 
para conocer si son de utilidad para predecir 
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el desarrollo de SCR. El emBNP se elimina a 
través de los receptores del péptido natriuréti-
co unidos a la membrana A y C, la neprilisi-
na y una proteasa desconocida, mientras que 
NT-proBNP se elimina principalmente a través 
de la excreción renal. En el trabajo de Takaha-
ma H et al, el NT-proBNP no se modificó, el 
emBNP disminuyó y la relación NT-proBNP/
embBNP aumentó, cuando se comparó a pa-
cientes con y sin SCR que cursaban ICA. Esta 
relación se anticipó temporalmente y predijo la 
caída del filtrado glomerular (45).

Más recientemente, una relación NT-proB-
NP urinario/creatinina urinaria aumentada, con 
punto de corte de 119,0 pg/nmol, resultó más 
frecuente en pacientes con ICA que desarro-
llaron SCR 1, con un área bajo la curva ROC 
(AUC) de 0,93 (IC 95% 0,87-0,97, p <0,01)(46). 

b) Renales
Creatinina
Los niveles séricos de creatinina se utilizan 

para estimar el filtrado glomerular y definir la 
aparición de empeoramiento de la función re-
nal. Como se mencionó previamente, en el SCR 
su ascenso es tardío y el cálculo del filtrado se 
ve influido por la necesidad de pérdida de una 
masa crítica de nefronas debido a la capacidad 
de hiperfiltrado compensatorio de las nefronas 
residuales que llevan a subestimar el verdadero 
compromiso funcional renal (47).

Es importante destacar que un aumento mo-
derado de la creatinina en el contexto de la tera-
pia de descongestión no implica peor pronósti-
co, en particular si la misma es efectiva y existe 
mejoría clínica; en estos pacientes, obedecería a 
la reducción del volumen intravascular y hemo-
concentración (pseudo empeoramiento) (48).

CISTATINA
Un estudio multicéntrico demostró que un in-

cremento de la cistatina en sangre > 0,3 mg/L en 
las 48 h posteriores al ingreso de los pacientes por 
ICA podía predecir el desarrollo de SCR; su costo 
relativo aumentado en comparación a la creatinina 
limita su uso en la práctica clínica (49). Según las 
directrices de KDIGO, el uso de cistatina C debe 
estar relacionado con la necesidad de confirmar la 
presencia de una enfermedad renal cuando la de-
terminación de creatinina está sesgada.

SODIO URINARIO
La determinación del sodio urinario (NaU) 

es utilizada al inicio de la terapia de descon-
gestión con diuréticos en el SCR. Contribuye a 
mostrar compromiso prerrenal e indemnidad tu-
bular en caso de bajas concentraciones de NaU 
y es un indicador de respuesta a los diuréticos 
(50). La ausencia de incremento del NaU tiene 
valor pronóstico, y ha sido vinculado más a mar-
cadores de injuria tubular renal que de función 
glomerular. En el SCR el NaU (<20 mEq/L) es 
un marcador de mal pronóstico que refleja hipo-
perfusión renal, activación neurohormonal, con-
gestión y posible resistencia a los diuréticos. Por 
otro lado, un NaU más alto (>40 mEq/L) puede 
estar asociado con un mejor estado clínico y 
respuesta al tratamiento diurético. Es una herra-
mienta de fácil acceso en la evaluación del esta-
do hemodinámico, la congestión y la respuesta 
terapéutica, que ayuda a guiar el tratamiento y 
evaluar el pronóstico en pacientes con síndrome 
cardiorrenal (51).

Distintas investigaciones han explorado la 
medición de otros biomarcadores renales que 
anticipen el diagnóstico del SCR y lo que es 
más importante aún, que su determinación tem-
prana conduzca al inicio de medidas terapéuti-
cas que puedan cambiar el pronóstico adverso 
que acarrea. Los mismos estarían presentes en 
fases más tempranas de la injuria renal como 
la detención del ciclo celular o daño tubular, 
antes de la pérdida irreversible de la función 
glomerular (52).

PREDICTORES IMAGENOLÓGICOS
El score VEXUS y cambios específicos en el 

flujo venoso renal han demostrado en estudios 
con baja cantidad de pacientes ser predictores de 
desarrollo de IRA y de respuesta a tratamiento 
descongestivo en pacientes con SCR tipos 1 y 
3 (22,53-55).

TRATAMIENTO
Si bien existen guías para el diagnóstico y 

tratamiento tanto de la disfunción renal como de 
la IC, actualmente no disponemos de un consen-
so que aborde conjuntamente ambas patologías.

Tratamiento farmacológico
El primer escalón terapéutico del SCR es su 
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prevención. El adecuado control metabólico (he-
moglobina glicosilada y colesterol LDL en obje-
tivo según corresponda), de la presión arterial, el 
bajo consumo de sodio y el cese de tóxicos como 
el tabaco y el alcohol entre otros, constituyen ele-
mentos claves para evitar su desarrollo.

Los pacientes con IC crónica deben recibir 
las drogas que en cada caso (FEVI ≤ 40%, o 
> 40%) han demostrado modificar la historia 
natural de la enfermedad (56-60). Muchos de 
estos agentes (sacubitril valsartán, inhibidores 
o antagonistas del sistema renina angiotensina, 
antagonistas de los receptores mineralocor-
ticoides, inhibidores del cotransporte sodio-
glucosa tipo 2) pueden generar cambios en 
los parámetros de función renal muchas veces 
considerados un empeoramiento de la misma 
cuando en realidad se trata de un pseudo em-
peoramiento, que refleja cambios hemodiná-
micos intraglomerulares favorables, con ate-
nuación de la hiperfiltración (61,62). Por otra 
parte, la evidencia sobre sus efectos beneficio-
sos es menor cuanto más bajo el filtrado glo-
merular, por escasa inclusión de pacientes en 
esas condiciones, aun cuando los criterios de 
ingreso los permitieran. Dado el potencial ries-
go que tienen estas drogas de provocar empeo-
ramiento renal y trastornos hidroelectrolíticos 
(principalmente hiperkalemia e hiponatremia), 
el abordaje de pacientes con IC y disfunción 
renal debe ser interdisciplinario.

La presencia de congestión clínica y/o hemo-
dinámica en pacientes con SCR es la regla. Por 
ende, las estrategias de descongestión farmacoló-
gicas o mecánicas son la piedra angular del abor-
daje terapéutico del SCR. El objetivo es lograr 
una descongestión completa sin comprometer la 
presión de perfusión orgánica manteniendo el tra-
tamiento farmacológico basado en guías.

Los diuréticos de asa de Henle por vía endo-
venosa son los fármacos de elección para tal fin. 
En este sentido, el ensayo DOSE demostró que, 
en pacientes con uso previo de diuréticos de asa, 
la administración de furosemida endovenosa 2,5 
veces la dosis habitual mejoró rápidamente los 
síntomas y la pérdida de peso comparado con 
dosis bajas (iguales a las que se recibía previa-
mente) (63). Debido a este hallazgo, las guías de 
práctica clínica recomiendan en pacientes con-
gestivos iniciar tratamiento endovenoso con fu-

rosemida dos veces la dosis habitual del paciente 
para generar una descongestión precoz (64).

El objetivo de la terapia descongestiva far-
macológica es lograr una respuesta diurética, 
definida como la capacidad de inducir natriure-
sis o diuresis tras la administración de diuréticos 
de asa. Una muestra de sodio urinario entre 1-2 
hs de administrado el fármaco ha demostrado 
tener excelente correlación con la producción 
total de sodio urinario obtenido a las 6 hs, por 
lo tanto, la estrategia de obtención temprana de 
sodio urinario (1-2 hs) podría detectar una res-
puesta diurética insuficiente de forma precoz 
para poder ajustar el tratamiento.

En este sentido, el documento de consenso 
sobre el uso de diuréticos en IC congestiva de 
la Sociedad Europea de Cardiología publicado 
en el 2019 considera como respuesta diurética 
insuficiente cuando la concentración de sodio 
urinario es < 50 mEq/L luego de 2 hs de inicia-
do el diurético de asa o el volumen urinario es 
< 100 ml/h a las 6 hs post inicio. Esta definición 
permite un diagnóstico precoz y oportuno de la 
resistencia diurética (64).

El reciente documento de toma de posición 
de la Sociedad Europea de Cardiología plantea 
un tratamiento más intensivo, con incremento 
de dosis de furosemida o agregado de otros diu-
réticos (ver más adelante) si no se alcanza a las 
2 horas un valor de sodio urinario de 70 mEq/L 
o un volumen urinario de 150 mL/h (65).

La pérdida de sensibilidad a diuréticos que 
resulta en natriuresis y diuresis insuficientes 
para lograr la euvolemia se conoce como resis-
tencia diurética. Se estima que hasta un 30% de 
los pacientes con IC pueden desarrollar resis-
tencia diurética. Otras definiciones plantean la 
resistencia diurética cuando existe congestión 
persistente a pesar de dosis ≥80 mg/día de fu-
rosemida y/o falta de excreción de al menos 90 
mmol de sodio dentro de las 72 hs con dosis de 
furosemida de 160 mg cada 12 hs (66).

Desde el punto de vista fisiopatológico la re-
sistencia diurética puede responder a varios me-
canismos, entre ellos: hipoperfusión renal (bajo 
gasto cardíaco o hipovolemia), hipoalbuminemia 
(altera la biodisponibilidad de los fármacos), ac-
tivación neurohormonal (genera mayor reabsor-
ción de sodio) e hipertrofia del túbulo distal.
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Este último mecanismo es uno de los princi-
pales (67). Según lo expuesto y a la naturaleza 
multifactorial de la resistencia diurética, se reco-
mienda implementar un enfoque terapéutico es-
calonado mediante una combinación de fárma-
cos con acción diurética. Como se demostró en 
un análisis post-hoc de los ensayos CARRESS, 
DOSE-AHF y ROSE-AHF, en los pacientes con 
empeoramiento de la función renal este aborda-
je combinado y escalonado resultó ser superior 
a la administración aislada de diuréticos de asa 
en altas dosis (68).

Dado que como se mencionó anteriormente, 
uno de los principales mecanismos de resisten-
cia diurética está relacionado con la hipertrofia 
del túbulo distal por uso crónico de diuréticos de 
asa, el agregado de diuréticos tiazídicos repre-
senta el segundo escalón terapéutico en pacien-
tes que muestran signos de resistencia diurética 
por este mecanismo ya que inhiben la absorción 
de sodio y cloro a dicho nivel.

Esta estrategia ha sido evaluada en el estu-
dio CLOROTIC, en que se logró mayor des-
censo de peso inclusive en pacientes con baja 
tasa de filtrado glomerular. Hoy en día podrían 
representar la segunda línea farmacológica en 
pacientes que presentan una respuesta diurética 
insuficiente (69).

Otra opción farmacológica es la acetazola-
mida, un inhibidor de la anhidrasa carbónica 
con acción en el túbulo proximal, que reduce 
la reabsorción de sodio a través del intercam-
biador Na-H generando natriuresis. Además, 
bloquea la reabsorción renal de sodio en partes 
distales de la nefrona a través de la inhibición de 
la proteína pendrina y tiene propiedades vaso-
dilatadoras renales que mejoran su flujo sanguí-
neo. En pacientes con respuesta diurética insufi-
ciente luego de 24 hs de uso de diurético de asa, 
la acetazolamida podría representar una tercera 
línea terapéutica en el enfoque descongestivo 
escalonado propuesto. Se incorpora como diu-
rético también en caso de alcalosis metabólica 
significativa. La acetazolamida fue testeada en 
el estudio ADVOR, multicéntrico, doble ciego 
controlado con placebo, que incluyó pacientes 
internados por IC con signos de congestión. El 
objetivo primario fue lograr la ausencia de datos 
congestivos en los 3 primeros días tras la alea-
torización sin necesidad de incrementar la dosis 

de diuréticos de asa. Ello ocurrió en el 42% del 
grupo acetazolamida y el 30% de la rama pla-
cebo (p <0,001). Si bien se trató del ensayo clí-
nico más grande con diuréticos en insuficiencia 
cardíaca aguda, no demostró diferencias en la 
mortalidad por todas las causas ni en la hos-
pitalización por insuficiencia cardíaca a los 3 
meses (70).

Respecto de los antagonistas de los recep-
tores mineralocorticoides (ARM), en el trata-
miento de la congestión no se ha demostrado 
su beneficio aún en dosis elevadas. Su efecto 
diurético es modesto y se basa en la modulación 
de la expresión y actividad de los canales de so-
dio y potasio en la nefrona distal, donde solo se 
reabsorbe el 3% del sodio filtrado. En el estudio 
ATHENA-HF se comparó la utilización de espi-
ronolactona en dosis de 100 mg/día vs 25 mg/día 
en combinación con furosemida, y no se obtuvie-
ron beneficios en términos de eficacia diurética y 
seguridad (71). Hay que destacar que este ensayo 
no incluyó pacientes con resistencia diurética. 
Sin embargo, los ARM podrían ser de utilidad 
para el manejo de la hipokalemia vinculada al uso 
de diuréticos. Además, son de indicación precisa 
en la IC crónica con FEVI reducida.

En cuanto a los antagonistas de receptores 
de vasopresina (vaptanes) no han demostrado 
beneficios clínicamente significativos para ser 
recomendados con adecuado nivel de evidencia 
en IC congestiva. A pesar de que en algunos es-
tudios mejoraron los signos de congestión, en el 
ensayo EVEREST no se demostró beneficios en 
mortalidad, morbilidad ni hospitalización por IC a 
largo plazo agregados al tratamiento estándar (72).

En los últimos años, a partir de los resul-
tados favorables del empleo de gliflozinas en 
pacientes con IC crónica en todo el rango de 
la FEVI, se llevaron a cabo estudios con estas 
drogas en el contexto de la internación por IC 
aguda, fundamentalmente con empagliflozina y 
dapagliflozina. Los estudios iniciales testearon 
la eficacia diurética de estas drogas en compara-
ción con placebo. Los más tardíos exploraron el 
efecto sobre puntos finales clínicos. Entre ellos 
destacan el estudio EMPULSE con empagliflo-
zina y el DICTATE-AHF con dapagliflozina.

El primero demostró efecto beneficioso so-
bre un punto final clínico combinado en todo 
el rango de la función renal por encima de una 
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TFG de 20 mL/min/1,73 m2, (73) mientras que 
DICTATE-AHF evidenció incremento del vo-
lumen minuto urinario y la natriuresis, con dis-
minución de la necesidad de uso de furosemida 
(74). Un metaanálisis de 16 estudios aleatoriza-
dos entre los que se cuentan los citados, con 15 
073 pacientes demostró reducción significativa 
de la incidencia de rehospitalización por IC, 
IRA y niveles de NT-proBNP, sin aumento del 
riesgo de eventos adversos, por lo que se suman 
como alternativa terapéutica a considerar (75).

Otra estrategia a tener en cuenta para abordar 
la congestión persistente es la administración de 
solución salina hipertónica (SSH) concomitante 
a los diuréticos de asa. En comparación con la 
administración de altas dosis de furosemida en-
dovenosa de forma aislada, el agregado de SSH 
ha demostrado una resolución clínica más rápi-
da y completa de la congestión, ya que mejora el 
fujo sanguíneo renal por expansión del volumen 
circulante efectivo, con aumento de la presión 
hidrostática a nivel glomerular y peritubular, in-
crementando la natriuresis y protegiendo contra 
el deterioro de la función renal (76).

Es importante enfatizar que la utilización no 
protocolizada de fármacos diuréticos puede ge-
nerar efectos adversos tales como hipotensión 
arterial con la consecuente hipoperfusión renal, 
hipovolemia, activación del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), desbalance 
electrolítico y deterioro de la función renal. En 
los últimos años ha comenzado a expresarse la 
idea de que una terapéutica diurética muy agre-
siva con los efectos citados puede retrasar la 
instauración del tratamiento con antagonistas 
neurohormonales y gliflozinas, que son los que 
efectivamente mejoran el pronóstico. Por ello 
empieza a señalarse que la terapia diurética debe 
lograr una descongestión paulatina que permita 
introducir el tratamiento primordial (77).

REMOCIÓN MECÁNICA DE FLUIDOS
Cuando las estrategias farmacológicas fra-

casan, se puede recurrir a una herramienta de 
descongestión mecánica como la ultrafiltración 
(UF) con filtros extracorpóreos, que a diferencia 
de los diuréticos de asa genera la formación de 
filtrado isotónico, con similar concentración de 
sodio que el plasma sin activación neurohormo-
nal. En general no se recomiendan tasas de UF 

>250 ml/h en particular en aquellos con IC de-
recha o IC con fracción de eyección preservada 
que son susceptibles a la extracción agresiva de 
volumen intravascular y a menudo toleran bajas 
tasas de UF (50-100 ml/h). La UF se tolera ade-
cuadamente cuando se usan bajas tasas de filtra-
do por períodos más largos. Los pacientes con 
disfunción renal grave (p. ej., creatinina sérica 
> 2,5 mg/dL) pueden beneficiarse de diferentes 
formas de diálisis que proporcionen corrección 
del medio interno y aclaración de urea además 
de la UF para corregir la sobrecarga hídrica. No 
existen criterios estándar ampliamente acepta-
dos para iniciar la ultrafiltración en pacientes 
con IC, pero es razonable considerar la ultrafil-
tración en pacientes sobrecargados de líquido 
con resistencia diurética grave a pesar de una 
función renal adecuada (78).

El uso de ultrafiltración puede provocar 
menos activación neurohormonal que el trata-
miento diurético, lo que conduce a una mayor 
sostenibilidad de los efectos beneficiosos. La 
reversión de la congestión venosa renal me-
diante ultrafiltración puede mejorar la respues-
ta a los diuréticos, sobre todo en pacientes con 
IC derecha significativa. De todas maneras, es 
una técnica invasiva, no exenta de complica-
ciones, costosa y con evidencia científica poco 
robusta, por lo que no representa una terapéu-
tica de primera línea en el SCR (78). Tanto 
en el ensayo CARRESS-HF (80) como en el 
AVOID-HF (81) la UF no demostró ningún 
beneficio en mortalidad en comparación con 
el tratamiento diurético e inclusive se asoció a 
mayor tasa de complicaciones.

La diálisis peritoneal (DP) es otra alternativa 
de extracción mecánica de fluidos para pacien-
tes con resistencia diurética e insuficiencia renal 
avanzada. Estudios observacionales demuestran 
que puede aliviar síntomas y reducir hospitali-
zaciones por IC. En relación con la hemodiálisis 
(HD) y la UF que genera grandes cambios de 
volumen en poco tiempo, la DP es mejor tolera-
da hemodinámicamente (82).

Para el grupo de expertos de la Acute Disease 
Quality Initiative (ADQI), las principales indica-
ciones para la eliminación mecánica de fluidos en 
la insuficiencia cardíaca son las siguientes (83); 
Sobrecarga de volumen persistente a pesar de ele-
vadas dosis y combinadas de diuréticos.

Recomendaciones para la implementación de unidades cardiorrenales...  pag. 111 a pag. 130



REVISTA DE MEDICINA INTERNA volumen 21 / Número 3 / Julio, Agosto y Septiembre 2025pag 128

Presencia de efectos adversos graves asociados 
al uso de diuréticos que ameritan su suspensión. 
Elevada probabilidad de resistencia diurética.

Presencia de sobrecarga de volumen combi-
nada con insuficiencia renal crónica avanzada 
en los que se requieren tanto la eliminación de 
líquidos como de solutos.

Finalmente, la prescripción de la estrategia 
mecánica más adecuada requiere considerar la ur-
gencia de la extracción de volumen, la situación 
clínica de cada paciente (mayor o menor necesidad 
de remoción de fluido y/o solutos) y la tolerancia 
hemodinámica a la eliminación de líquido.
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ALGORITMO TERAPÉUTICO DE INFARTO DE MIOCARDIO CON ARTERIAS CORONARIAS NO 
OBSTRUCTIVAS (MINOCA) 

Diagnóstico de MINOCA 

Tipo 2 

Coronario 

BB- BCC- IECA/ARAII- 
Trimetazidina- 
Ivabradina 

Embolia 
coronaria 
Reserve)> 

0.8 
DAP- 

Anticoagulación 

Espasmo Coronario 

*Sin obstrucción fija: 
BCC- Nitratos 

*Con obstrucción fija: 
BCC- Nitratos- DAP-
Estatinas 

DAP- Estatinas- BB- 
IECA/ARAII- 
Antagonista 
mineralocorticoide 

Disección 
coronaria 

espontánea 

ARAII: antagonista del receptor de angiotensina II; BB: beta bloqueante; BCC: bloqueante de los canales de 
calcio; DAP: doble antiagregación plaquetaria; IECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina; Tto: 
tratamiento 

 

BCC: diltiazem, verapamil, amlodipina, nifedipina 

DAP: aspirina, clopidogrel, ticagrelol, prasugrel 

BB: nevibolol, carvedilol 

Nitratos: nitroglicerina, dinitrato y mononitrato de isosorbide 

 

Tipo 1 

No 
coronario 

Tto. 
etiológico 

Disfunción 
microvascular 



REVISTA DE MEDICINA INTERNA volumen 21 / Número 3 / Julio, Agosto y Septiembre 2025pag 132

ALGORITMOS D IAGNÓST ICOS
Y/O TERAPÉUT ICOS

ALGORITMO TERAPÉUTICO DE INFARTO DE MIOCARDIO CON ARTERIAS 
CORONARIAS NO OBSTRUCTIVAS (MINOCA)

FICHA Nº 3

Dra. Silvia I. Falasco

BIBLIOGRAFÍA
1.	 	Charask A, Cohen Arazi H, Rivero M, Allin J, Álvarez J, Campisi 

R, y cols. Consenso de Minoca. Sociedad Argentina de Cardiología. 
Infarto Agudo de Miocardio sin Enfermedad Coronaria Obstructiva 
- Rev Argent Cardiol 2022;90 (Suplemento 2):1-34. http://dx.doi.
org/10.7775/rac.es.v90.s2

2.	 	Ricarte-Bratti JP, Bono JOE, Barcudi R. Fisiopatología y algorit-
mo diagnóstico y terapéutico del MINOCA. [Pathophysiology and 
diagnostic and therapeutic algorithm of MINOCA]. Rev Fac Cien 
Med Univ Nac Cordoba. 2023 Mar 31;80(1):36-42. Spanish. doi: 
10.31053/1853.0605.v80.n1.36817. PMID: 37018364; PMCID: 
PMC10142673.

3.	 	Yang P, Zhang S, Yin X, Zhang Y, Zhu H, Cao Y, Shen C. Infarto 
de miocardio con arterias coronarias no obstructivas (MINOCA): 
una revisión narrativa. Eur J Med Res 2025; 30, 443  https://doi.
org/10.1186/s40001-025-02703-3

4.	 	Cohen Arazi H, Iglesias R, Duronto E, Lescano A, Campisi R, Devi-
ggiano A, Caroli Ch, Nani S et al. Isquemia miocárdica sin lesiones 
coronarias obstructivas: MINOCA-INOCA. Revisión para la toma 
de decisiones. GREECO (GRUPO DE ESTUDIO DE ENFERME-
DADES CORONARIAS. MEDICINA (Buenos Aires) 2020; 80: 
253-270

En los MINOCA de causa aterosclerótica la DAP es controvertida. Algunos proponen 
mantenerla por 12 meses.
La causa no coronaria de MINOCA tipo 2 es más frecuente en pacientes críticamente en-
fermos y ancianos. Entre las causas que pueden precipitar el desequilibrio oferta/ deman-
da se encuentra la anemia severa, insuficiencia respiratoria, hipotensión arterial, shock, 
hipertensión arterial severa y sostenida y las taqui o bradiarritmias. 
Los nitratos son de elección en MINOCA por vasoespasmo ya que a través del óxido ní-
trico relajan el músculo liso vascular; los bloqueantes cálcicos previenen el espasmo, se 
desaconseja aquí el uso de BB.
Cuando se utilicen BB tener en cuenta sus contraindicaciones. Se prefiere nevibolol por 
ser donante de óxido nítrico y carvedilol por su efecto bloqueante alfa 1 (vasodilatación).
En la disección espontánea de las arterias coronarias se prefiere un tratamiento conserva-
dor pues el intervencionismo puede agravar la disección, sin embargo, frente a la descom-
pensación hemodinámica o isquemia aguda podría indicarse la revascularización, aunque 
la tasa de fracaso es alta. La terapia antiplaquetaria es controvertida (riesgo de incremento 
del hematoma intramural versus estado protrombótico del desgarro de la íntima). Estatina 
solo en quienes tengan existencia de dislipemia ya que puede aumentar la recurrencia.
Se considera terapia antianginosa de segunda línea la trimetazidina, la ranolazina y el 
nicorandil (este último no disponible en Argentina y algunos autores lo consideran de 
primera línea) con efecto benéfico sobre el índice de reserva de perfusión miocárdica y 
el índice de resistencia microvascular en pacientes con disfunción microvascular. La Iva-
bradina podría ser útil al disminuir la frecuencia cardíaca manteniendo la vasodilatación 
coronaria durante el ejercicio y mejorando la circulación colateral. 
Se debe actuar sobre todos los factores de riesgo cardiovascular en forma enérgica. Con-
trolar la hipertensión arterial, diabetes, dislipemia, tabaquismo, sobrepeso-obesidad, rea-
lizar  actividad física y una alimentación saludable.
En experimentación terapia cognitivo-conductual para reducir ansiedad y depresión, am-
bos factores de riesgo para MINOCA.
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01 ¿Cuál es uno de los principales objetivos al 
incorporar la Inteligencia Artificial en la 
educación médica?

A

B

C

Reemplazar completamente al docente en el proceso de 
enseñanza

Mejorar la eficiencia, calidad y rapidez en las institucio-
nes de pre y posgrado

Eliminar el contacto directo del alumno con el paciente

02 Según el texto, ¿qué elemento NO debe 
perderse en la práctica médica a pesar del 
uso de la tecnología?

A

B

C

El intercambio emocional y afectivo con el paciente

La automatización de la exploración física

La confianza ciega en los algoritmos

03 ¿Cuál es un riesgo identificado en la 
implementación de la Inteligencia Artificial 
en salud?

A

B

C

Favorecer el pensamiento crítico de los alumnos

Generar inequidad en el acceso y dependencia excesi-
va de la tecnología

Aumentar la creatividad y memoria en los estudiantes

04 ¿Qué metodología educativa se menciona 
como alternativa al modelo pasivo tradi-
cional?

A

B

C

El aprendizaje basado en problemas (ABP)

La repetición mecánica de conocimientos

La enseñanza memorística

05 ¿Cuál es el mensaje importante final del 
trabajo?

A

B

C

Implementar la IA de forma ética y sin reemplazar la 
experiencia clínica humana

Sustituir completamente la práctica con pacientes por 
simuladores digitales

Evitar la integración de la IA en la educación médica

06 ¿Qué porcentaje de muertes por infecciones 
de vías aéreas en adultos mayores durante 
el invierno se atribuye al VSR?

A

B

C

10%

25%

40%

07 ¿Cuál de las siguientes afirmaciones sobre 
la vacuna AREXVY es correcta?

A

B

C

Se administra en dos dosis de 1 ml cada una

Es una vacuna recombinante adyuvantada con la 
glicoproteína F del VSR

Está indicada solo en niños menores de 2 años

08 ¿En qué grupo poblacional está indicada la 
vacuna ABRYSVO según la FDA?

A

B

C

Exclusivamente en mayores de 70 años

En individuos de 60 años o más, embarazadas y 
lactantes hasta 6 meses

Solo en pacientes con patología respiratoria crónica

09
Según los estudios, ¿qué eficacia mostró 
AREXVY contra enfermedad grave del 
tracto respiratorio inferior (LRTD-G) en 
la primera temporada?

A

B

C

94,1%

67,2%

51%

10 ¿Qué beneficio principal se observó en los 
lactantes nacidos de madres vacunadas 
con ABRYSVO?

A

B

C

Una reducción del 51% en el riesgo de LRTD por VSR 
durante los primeros 6 meses

Una protección del 82,6% frente al VSR durante los 
primeros 3 meses

Una inmunidad completa hasta el primer año de vida
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11 El SCR tipo 1 es un cuadro de

A

B

C

Insuficiencia cardíaca aguda que genera injuria renal 
aguda

Insuficiencia cardíaca crónica que genera enfermedad 
renal crónica

Enfermedad renal crónica que genera insuficiencia 
cardíaca crónica

12 Un valor normal de BNP o NT-proBNP
A

B

C

Descarta insuficiencia cardíaca

En obesidad los valores son menores

En IRA, ERC, EPOC los valores están disminuidos

13 Es cierto sobre ERC
A

B

C

La albuminuria es un predictor precoz de ERC

Se define por alteración estructural o TFG menor a 60 
ml/min que persiste más de 1 mes

Ninguna es correcta

14 Define IRA
A

B

C

ERA con diuresis < 0.5 ml/kg/día en 6 a 12 hs

ERA con oliguria y aumento de la creatinina sérica ≥ 
0.3 mg/dl en 2 días

ERA con oliguria y aumento de la creatinina sérica > 
25 % en 1 semana

15 La hipovolemia efectiva de la IC
A

B

C

Activa al SRAA

Inhibe al sistema simpático

Hay vasoconstricción de la arteriola aferente

16 La cistatina C
A

B

C

Es una enzima que filtra libremente a través de los 
glomérulos

Se reabsorbe en el túbulo renal distal

Es un marcador de daño tubular

17 Son signos sugestivos de ERC en la eco-
grafía renal

A

B

C

Tamaño renal de 10 cm

Adelgazamiento de la corteza renal

Disminución de la ecogenicidad del parénquima renal

18 Señale V o F en las siguientes afirmacio-
nes sobre IC

A

B

C

El CA-125 es un marcador de congestión vascular

En IC crónica el punto de corte de BNP es 35 pg/ml

La ecografía pulmonar es superior a la Rx. tórax para diagnos-
ticar congestión vascular pulmonar de origen cardiogénico

19 En SCR tipo 1 tiene peor pronóstico

A

B

C

Un índice cardíaco < 2.2 l/min/m2

Una presión capilar pulmonar < 18 mmHg

Disminución de la resistencia vascular periférica

20 En SCR tipo 3 tiene peor pronóstico

A

B

C

Requerimiento de diálisis aguda

Presencia de alcalosis metabólica

A y B
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21 En el SCR el NaU <20 mEq/L
A

B

C

Traduce hipoperfusión renal

Posible resistencia a los diuréticos

A y B

22 La ultrafiltración con filtros extracorpó-
reos

A

B

C

Genera la formación de filtrado hipertónico

Se recomiendan tasas de UF >250 ml/h principalmente 
en ICD

Ninguna es correcta

23 Sobre el uso de diuréticos de asa en ICC 
es cierto

A

B

C

Es respuesta insuficiente un volumen < 100 ml/h a las 
6 hs  de administrarlo

70 % de los pacientes desarrolla resistencia diurética

El principal mecanismo de resistencia es la hipertrofia 
del túbulo proximal

24 Una tasa de FG entre 45-59 ml/min co-
rresponde a un estadio de ERC

A

B

C

E2

E3a

E3b

25 No es un biomarcador de lesión renal 
glomerular

A

B

C

Creatininemia

Albuminuria

B2 microglobulina

26 En el SCR tipo 3
A

B

C

Hay IRA que desencadena ICA

Hay IC crónica que desencadena ERC

Es secundario a enfermedades que afectan corazón y 
riñón

27 En un paciente con diagnóstico de 
MINOCA por espasmo coronario sin 
obstrucción fija ¿que fármaco no indicaría?

A

B

C

BCC

DAP

Nitratos

28 Señale V o F en las siguientes afirmacio-
nes

A

B

C

El nevibolol es donante de óxido nítrico

En la disección espontánea de las arterias coronarias 
el intervencionismo es mandatorio

Las taqui o bradiarritmias pueden desencadenar un 
MINOCA tipo 2

29 ¿Qué tto. indicaría en un MINOCA tipo 1?
A

B

C

DAP- Estatinas- BB-

IECA/ARAII- Antagonista mineralocorticoide

A y B

30 La trimetazidina

A

B

C

Es un antianginoso de primera línea

Se usa en disfunción microvascular

Está indicado en el espasmo coronario
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SMI
•Instrucciones a los autores

Normas y requisitos para la 

publicación de trabajos

1. LOS TRABAJOS DEBERÁN SER ENVIADOS A LA

SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE BS. AS.

(REVISTA). LIBERTAD 1067, PISO 2 (1012).

BS. AS. ARGENTINA. 

2. SE DEBERÁ ADJUNTAR UNA CARTA DE PRE-

SENTACIÓN DEL TRABAJO CON LA FIRMA DE TO-

DOS LOS AUTORES EXPRESANDO SU VOLUNTAD

DE PUBLICARLO, CON NOMBRE, APELLIDO, DI-

RECCIÓN Y TELÉFONO. ASIMISMO SI HUBIERE

INFORMACIÓN SOBRE LA IDENTIFICACIÓN DE UN

PACIENTE Y/O FOTOGRAFÍAS QUE REVELARAN LA

MISMA SE REQUERIRÁ EL CONSENTIMIENTO ES-

CRITO DEL MISMO.

3. EL TRABAJO DEBE SER INÉDITO, ESCRITO EN

CASTELLANO, A DOBLE ESPACIO, EN HOJAS TA-

MAÑO CARTA O A4, CON MÁRGENES DE AL ME-

NOS 2.5 CM. TODAS LAS HOJAS SE NUMERA-

RÁN EN EL ÁNGULO SUPERIOR DERECHO. SE EN-

TREGARÁ ORIGINAL Y UNA COPIA. EL ENVIO DE

UNA COPIA EN CD O DVD ESPECIFICANDO

NOMBRE DEL ARCHIVO, FORMATO, HARDWARE Y

SOFTWARE UTILIZADO, ACELERARÁ LA PROGRA-

MACIÓN DEL TRABAJO YA ACEPTADO.

4. LA EXTENSIÓN DE LOS TRABAJOS DEBERÁ

AJUSTARSE A:

EDITORIAL (SOLICITADO POR EL COMITÉ A

UN PROFESIONAL): EXTENSIÓN MÁXIMA: 3 PÁGI-

NAS.

TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y EXPERIEN-

CIAS CLÍNICAS: EXTENSIÓN MÁXIMA: 15 PÁGI-

NAS. SE ADMITIRÁN HASTA 6 FIGURAS ENTRE

FOTOGRAFÍAS Y GRÁFICAS Y 6 TABLAS.

ARTÍCULOS DE REVISIÓN: EXTENSIÓN MÁXI-

MA: 12 PÁGINAS, HASTA 4 FIGURAS Y 4 TA-

BLAS CON NO MÁS DE 15 CITAS BIBLIOGRÁFI-

CAS.

CASO CLÍNICO: EXTENSIÓN MÁXIMA: 8 PÁGI-

NAS, HASTA 2 TABLAS Y 2 FIGURAS.

CARTAS DE LECTORES: EXTENSIÓN MÁXIMA: 

3 PÁGINAS, 1 TABLA Ó FIGURA Y HASTA 6 CI-

TAS BIBLIOGRÁFICAS.

5. EL ORDEN DE CADA TRABAJO SERÁ EL SI-

GUIENTE (CADA SECCIÓN DEBE COMENZAR EN

UNA NUEVA PÁGINA):

A) PÁGINA DEL TÍTULO

TÍTULO DEL ARTÍCULO, CONCISO PERO IN-

FORMATIVO SOBRE EL CONTENIDO DE LA PUBLI-

CACIÓN.

NOMBRE Y APELLIDO DE LOS AUTORES.

NOMBRE DEL DEPARTAMENTO, SERVICIO E

INSTITUCIÓN A LA QUE EL TRABAJO DEBE SER

ATRIBUIDO.

NOMBRE Y DIRECCIÓN DEL AUTOR CON

QUIEN ESTABLECER CORRESPONDENCIA.

ORIGEN DEL APOYO FINANCIERO (SI LO HU-

BO).

LAS REFERENCIAS A LOS CARGOS DE LOS

AUTORES FIGURARÁN CON EL MAYOR TÍTULO

ACADÉMICO AL PIE DE LA PÁGINA.

B) RESUMEN

DEBE HACER REFERENCIA AL PROPÓSITO DEL

ESTUDIO O INVESTIGACIÓN, MATERIAL Y MÉTODO

UTILIZADO, RESULTADOS OBTENIDOS Y PRINCI-

PALES CONCLUSIONES.

EN CASTELLANO E INGLÉS, DE NO MÁS DE 150

PALABRAS PARA LOS RESÚMENES NO ESTRUCTU-

RADOS Y DE NO MÁS DE 250 PARA LOS ES-

TRUCTURADOS. A CONTINUACIÓN 3 A 10 PALA-

BRAS CLAVES PARA LA BÚSQUEDA DEL ARTÍCU-

LO.

C) LOS TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y LAS EX-

PERIENCIAS CLÍNICAS DEBEN DIVIDIRSE EN SEC-

CIONES (INTRODUCCIÓN -MATERIAL Y MÉTODO

– RESULTADOS - DISCUSIÓN). OTROS TIPOS DE

ARTÍCULOS, COMO LOS “CASOS CLÍNICOS” Y

“ARTÍCULOS DE REVISIÓN” PUEDEN ACOMO-

DARSE MEJOR A OTROS FORMATOS QUE SEAN

APROBADOS POR LOS EDITORES.

INTRODUCCIÓN: 

EXPONGA EL PROPÓSITO DEL ARTÍCULO Y RESU-

MA LA RACIONALIDAD DEL ESTUDIO U OBSERVA-

CIÓN.

MATERIAL Y MÉTODO:

DESCRIBA CLARAMENTE LA SELECCIÓN DE LOS

SUJETOS QUE HA OBSERVADO O CON QUIENES

HA EXPERIMENTADO (PACIENTES, ANIMALES DE

LABORATORIO, INCLUYENDO LOS CONTROLES).

IDENTIFIQUE LOS MÉTODOS, APARATOS (CON EL

NOMBRE DEL FABRICANTE Y LA DIRECCIÓN EN-

TRE PARÉNTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USA-

DOS CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMI-

TA A OTROS AUTORES REPRODUCIR EL TRABAJO.

CUANDO UTILICE MÉTODOS BIEN ESTABLECIDOS

DE USO FRECUENTE (INCLUSO LOS ESTADÍSTI-

COS) NÓMBRELOS CON SUS RESPECTIVAS REFE-

RENCIAS; CUANDO ÉSTOS HAYAN SIDO PUBLICA-

DOS, PERO NO SE CONOZCAN BIEN, AGREGUE

UNA BREVE DESCRIPCIÓN DE LOS MISMOS. SI

LOS MÉTODOS SON NUEVOS O APLICÓ MODIFI-

CACIONES A MÉTODOS ESTABLECIDOS, DESCRÍ-

BALOS CON PRECISIÓN, JUSTIFIQUE SU EMPLEO

Y ENUNCIE SUS LIMITACIONES.

CUANDO COMUNIQUE EXPERIENCIAS CON PERSO-

NAS INDIQUE SI LOS PROCEDIMIENTOS SEGUIDOS

ESTABAN DE ACUERDO CON LAS REGLAS ÉTICAS

DEL COMITÉ DE EXPERIMENTACIÓN HUMANA DE

LA INSTITUCIÓN DONDE SE HIZO EL EXPERIMEN-

TO, O DE ACUERDO CON LA DECLARACIÓN DE

HELSINSKI DE 1975. IDENTIFIQUE CON PRECI-

SIÓN TODAS LAS DROGAS EMPLEADAS, INCLU-

YENDO LOS NOMBRES GENÉRICOS, DOSIS Y VÍAS

DE ADMINISTRACIÓN. NO USE LOS NOMBRES DE

PACIENTES, INICIALES O NÚMERO DE REGISTRO

DEL HOSPITAL.

INCLUYA EL NÚMERO DE OBSERVACIONES Y EL

SIGNIFICADO ESTADÍSTICO DE LOS HALLAZGOS

CUANDO CORRESPONDA. DESCRIBA LOS ANÁLI-

SIS ESTADÍSTICOS, LAS DERIVACIONES MATEMÁ-

TICAS.

RESULTADOS:

PRESENTE LOS RESULTADOS EN SECUENCIA LÓ-

GICA EN EL TEXTO, TABLAS E ILUSTRACIONES.

NO REPITA EN EL TEXTO TODOS LOS DATOS

QUE ESTÁN EN LAS TABLAS Y/O ILUSTRACIONES,

PONGA ÉNFASIS O RESUMA SOLAMENTE LAS OB-

SERVACIONES IMPORTANTES.

DISCUSIÓN:

ENFATICE LOS ASPECTOS NUEVOS E IMPORTAN-

TES DEL ESTUDIO Y LAS CONCLUSIONES QUE
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en castellano e inglés.

(revista), libertaD 1173 Pb “c” (1012), 
caba, argentina y/o a sMiba@Fibertel.coM.ar

 scanear la MisMa Para su PresentaciÓn vía 
e-Mail. 

1. los autores DeberÁn enviar su Ma-
nuscrito a sMiba@Fibertel.coM.ar con la 
reFerencia: “trabaJo Para evaluaciÓn re-
vista De MeDicina interna” 

2. se DeberÁ aDJuntar una carta De Pre-
sentaciÓn Del trabaJo con la FirMa De 
toDos los autores exPresanDo su volun-
taD De Publicarlo, con noMbre, aPelliDo, 
DirecciÓn y teléFono. asiMisMo si hubiere 
inForMaciÓn sobre la iDentiFicaciÓn De un 
Paciente y/o FotograFías que revelaran la 
MisMa se requerirÁ el consentiMiento es-
crito Del MisMo. las cartas Deben estar 
escaneaDas. 

3. el trabaJo Debe ser inéDito, escrito en 
castellano, coMo DocuMento De worD, a 
Doble esPacio, en hoJas taMaño carta o 
a4, con MÁrgenes De al Menos 2.5 cM. 
toDas las hoJas se nuMerarÁn en el Án-
gulo suPerior Derecho. Fuente arial 10.

4. la extensiÓn De los trabaJos DeberÁ

aJustarse a: 
eDitorial (solicitaDo Por el coMité a 
un ProFesional): extensiÓn MÁxiMa: 3 PÁ-
ginas. 
trabaJos De investigaciÓn y exPeriencias

clínicas: extensiÓn MÁxiMa: 15 PÁginas.se 
aDMitirÁn hasta 6 Figuras entre Fotogra-
Fías y grÁFicas y 6 tablas.
artículos De revisiÓn: extensiÓn MÁxiMa: 
12 PÁginas, hasta 4 Figuras y 4 tablas.
caso clínico: extensiÓn MÁxiMa: 8 PÁgi-
nas, hasta 2 tablas y 2 Figuras.
cartas De lectores: extensiÓn MÁxiMa: 3 
PÁginas, 1 tabla Ó Figura. 

5. el orDen De caDa trabaJo serÁ el si-
guiente (caDa secciÓn Debe coMenzar en 
una nueva PÁgina):
a) PÁgina Del título

título Del artículo, conciso Pero inFor-
Mativo sobre el conteniDo De la Publica-
ciÓn. en castellano e inglés. 

aPelliDo y noMbre De los autores. 
noMbre Del DePartaMento, servicio e 
instituciÓn a la que el trabaJo Debe ser

atribuiDo.
noMbre y DirecciÓn electrÓnica Del 
autor con quien establecer corresPon-
Dencia.
las reFerencias a los cargos De los 
autores FigurarÁn con el Mayor título 
acaDéMico al Pie De la PÁgina.

b) resuMen

Debe hacer reFerencia al ProPÓsito Del 
estuDio o investigaciÓn, Material y MétoDo 
utilizaDo, resultaDos obteniDos y Princi-
Pales conclusiones.
en castellano e inglés, De no MÁs De 150 
Palabras Para los resúMenes no estruc-
turaDos y De no MÁs De 250 Para los 
estructuraDos.
a continuaciÓn 3 a 10 Palabras claves 
Para la búsqueDa Del artículo.

c) los trabaJos De investigaciÓn y las ex-
Periencias clínicas Deben DiviDirse en sec-
ciones (introDucciÓn -Material y MétoDo 
- resultaDos - DiscusiÓn). otros tiPos 
De artículos, coMo los “casos clínicos” 
y “artículos De revisiÓn” PueDen acoMo-
Darse MeJor a otros ForMatos que sean 
aProbaDos Por los eDitores.
introDucciÓn:
exPonga el ProPÓsito Del artículo y re-
suMa la racionaliDaD Del estuDio u ob-
servaciÓn.
Material y MétoDo:
Describa claraMente la selecciÓn De los 
suJetos que ha observaDo o con quienes 
ha exPeriMentaDo (Pacientes, aniMales De 
laboratorio, incluyenDo los controles). 
iDentiFique los MétoDos, aParatos (con el 
noMbre Del Fabricante y la DirecciÓn entre 
Paréntesis) y los ProceDiMientos usaDos 
con suFiciente Detalle Para que PerMita a 
otros autores reProDucir el trabaJo.

cuanDo utilice MétoDos bien estableciDos

De uso Frecuente (incluso los estaDísti-
cos) nÓMbrelos con sus resPectivas re-
Ferencias; cuanDo éstos hayan siDo Publi-
caDos, Pero no se conozcan bien, agregue 
una breve DescriPciÓn De los MisMos. si 
los MétoDos son nuevos o aPlicÓ MoDiFi-
caciones a MétoDos estableciDos, Descrí-
balos con PrecisiÓn, JustiFique su eMPleo 
y enuncie sus liMitaciones.
cuanDo coMunique exPeriencias con Perso-
nas inDique si los ProceDiMientos seguiDos 
estaban De acuerDo con las reglas éticas 
Del coMité De exPeriMentaciÓn huMana De 
la instituciÓn DonDe se hizo el exPeriMen-
to, o De acuerDo con la DeclaraciÓn De 
helsinski De 1975. iDentiFique con Preci-
siÓn toDas las Drogas eMPleaDas, inclu-
yenDo los noMbres genéricos, Dosis y vías 
De aDMinistraciÓn. no use los noMbres De 
Pacientes, iniciales o núMero De registro 
Del hosPital.
incluya el núMero De observaciones y el 
signiFicaDo estaDístico De los hallazgos 
cuanDo corresPonDa. Describa los anÁli-
sis estaDísticos, las Derivaciones MateMÁ-
ticas.
resultaDos:
Presente los resultaDos en secuencia lÓ-
gica en el texto, tablas e ilustraciones. 
no rePita en el texto toDos los Datos 
que estÁn en las tablas y/o ilustraciones, 
Ponga énFasis o resuMa solaMente las ob-
servaciones iMPortantes.
DiscusiÓn:
enFatice los asPectos nuevos e iMPortan-
tes Del estuDio y las conclusiones que 
surgen De él. no rePita en Detalle los Da-
tos que Figuran en resultaDos. incluya en 
DiscusiÓn la iMPlicancia De los hallazgos 
y sus liMitaciones y relate las observacio-
nes De otros estuDios relevantes. rela-
cione las conclusiones con los obJetivos 
Del estuDio, Pero evite conclusiones que 
no estén coMPletaMente aPoyaDas Por sus 
hallazgos.
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SMI
SURGEN DE ÉL. NO REPITA EN DETALLE LOS DA-

TOS QUE FIGURAN EN RESULTADOS. INCLUYA EN

DISCUSIÓN LA IMPLICANCIA DE LOS HALLAZGOS

Y SUS LIMITACIONES Y RELATE LAS OBSERVACIO-

NES DE OTROS ESTUDIOS RELEVANTES. RELA-

CIONE LAS CONCLUSIONES CON LOS OBJETIVOS

DEL ESTUDIO, PERO EVITE CONCLUSIONES QUE

NO ESTÉN COMPLETAMENTE APOYADAS POR SUS

HALLAZGOS. EVITE ARGUMENTAR QUE EL TRABA-

JO NO HA SIDO COMPLETADO. PLANTEE NUEVAS

HIPÓTESIS CUANDO CORRESPONDA, PERO ACLA-

RE QUE SON SÓLO HIPÓTESIS. LAS RECOMEN-

DACIONES, SI SON ADECUADAS, DEBEN INCLUIR-

SE.

AGRADECIMIENTOS:

AGRADEZCA SOLAMENTE A LAS PERSONAS E

INSTITUCIONES QUE HAN HECHO CONTRIBUCIO-

NES SUSTANCIALES AL ESTUDIO.

D) BIBLIOGRAFÍA

LAS CITAS BIBLIOGRÁFICAS DEBEN MENCIONARSE

EN EL ORDEN EN QUE SE LAS MENCIONA POR

PRIMERA VEZ EN EL TEXTO, MEDIANTE NUMERA-

LES ARÁBIGOS COLOCADOS ENTRE PARÉNTESIS

AL FINAL DE LA FRASE O PÁRRAFO EN QUE SE

LAS ALUDE. LAS REFERENCIAS QUE SEAN CITA-

DAS ÚNICAMENTE EN LAS TABLAS O EN LAS LE-

YENDAS DE LAS FIGURAS DEBEN NUMERARSE EN

LA SECUENCIA QUE CORRESPONDA A LA PRIME-

RA VEZ QUE SE CITEN DICHAS TABLAS O FIGU-

RAS EN EL TEXTO. LOS TRABAJOS ACEPTADOS

POR UNA REVISTA, PERO AÚN EN TRÁMITE DE

PUBLICACIÓN, DEBEN ANOTARSE AGREGANDO A

CONTINUACIÓN DEL NOMBRE DE LA REVISTA

“(EN PRENSA)”. LOS TRABAJOS ENVIADOS A

PUBLICACIÓN, PERO TODAVÍA NO ACEPTADOS

OFICIALMENTE, PUEDEN SER CITADOS EN EL TEX-

TO (ENTRE PARÉNTESIS) COMO “OBSERVACIO-

NES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN UBICAR-

SE ENTRE LAS REFERENCIAS.

SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN:

ARTÍCULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INI-

CIAL DEL NOMBRE DEL O LOS AUTORES, EN MA-

YÚSCULAS. MENCIONE TODOS LOS AUTORES

CUANDO SEAN 6 Ó MENOS, SI SON 7 Ó MÁS,

COLOQUE LOS 6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET

AL”.

A CONTINUACIÓN EL TÍTULO COMPLETO DEL AR-

TÍCULO. NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APA-

RECIÓ (ABREVIADO SEGÚN EL INDEX MÉDICUS)

AÑO DE PUBLICACIÓN; VOLUMEN DE LA REVISTA:

PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL ARTÍCULO.

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOM-

BRE DEL O LOS AUTORES EN MAYÚSCULAS. TÍ-

TULO DEL LIBRO. EDICIÓN. CIUDAD Y PAÍS: CA-

SA EDITORA; AÑO DE PUBLICACIÓN. SI ES CAPÍ-

TULO DE UN LIBRO: AUTORES. TÍTULO DEL CA-

PÍTULO. “EN...” (TODAS LAS REFERENCIAS DEL

LIBRO). PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPÍTULO.

MATERIAL ELECTRÓNICO: COMO EN ARTÍCU-

LOS EN REVISTAS INDICANDO LA DIRECCIÓN DEL

CORREO ELECTRÓNICO DE PROCEDENCIA DEL

TRABAJO.

LOS AUTORES SON RESPONSABLES DE LA EXAC-

TITUD DE SUS REFERENCIAS.

6. MATERIAL ILUSTRATIVO

TABLAS: PRESENTE CADA TABLA EN HOJAS

APARTE, SEPARANDO SUS LÍNEAS CON DOBLE

ESPACIO. NUMERE LAS TABLAS EN ORDEN CON-

SECUTIVO Y ASÍGNELES UN TÍTULO QUE EXPLI-

QUE SU CONTENIDO (TÍTULO DE LA TABLA).

SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCABEZA-

MIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE CON LÍ-

NEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS ENCABE-

ZAMIENTOS DE LAS COLUMNAS Y LOS TÍTULOS

GENERALES. LAS COLUMNAS DE DATOS DEBEN

SEPARARSE POR ESPACIOS Y NO POR LÍNEAS

VERTICALES. CUANDO SE REQUIERAN NOTAS

ACLARATORIAS, AGRÉGUELAS AL PIE DE LA TA-

BLA. USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS

LAS ABREVIATURAS NO ESTÁNDAR. CITE CADA

TABLA EN SU ORDEN CONSECUTIVO DE MENCIÓN

EN EL TEXTO DE TRABAJO.

FIGURAS: DENOMINE “FIGURA” A CUAL-

QUIER ILUSTRACIÓN QUE NO SEA TABLA (EJS:

GRÁFICOS, RADIOGRAFÍAS, ELECTROCARDIOGRA-

MAS, ECOGRAFÍAS, ETC.). LOS GRÁFICOS DEBEN

SER DIBUJADOS POR UN PROFESIONAL O EM-

PLEANDO UN PROGRAMA COMPUTACIONAL ADE-

CUADO. ENVÍE LAS FOTOGRAFÍAS EN BLANCO Y

NEGRO, EN TAMAÑO 9 X 12 CM. LAS LETRAS,

NÚMEROS, FLECHAS O SÍMBOLOS DEBEN VERSE

CLAROS Y NÍTIDOS EN LA FOTOGRAFÍA Y DEBEN

TENER UN TAMAÑO SUFICIENTE COMO PARA SE-

GUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO LA FIGURA SE

REDUZCA DE TAMAÑO EN LA PUBLICACIÓN. SUS

TÍTULOS Y LEYENDAS NO DEBEN APARECER EN

LA FOTOGRAFÍA, SINO QUE SE INCLUIRÁN EN

HOJA APARTE, PARA SER COMPUESTOS POR LA

IMPRENTA. AL DORSO DE CADA FOTOGRAFÍA DE-

BE ANOTARSE CON LÁPIZ DE CARBÓN O EN UNA

ETIQUETA PEGADA, EL NÚMERO DE LA FIGURA,

EL NOMBRE DEL AUTOR PRINCIPAL Y UNA FLE-

CHA INDICANDO SU ORIENTACIÓN ESPACIAL. LOS

SÍMBOLOS, FLECHAS O LETRAS EMPLEADAS EN

LAS FOTOGRAFÍAS DE PREPARACIONES MICROS-

CÓPICAS DEBEN TENER TAMAÑO Y CONTRASTE

SUFICIENTE PARA DISTINGUIRSE DE SU ENTOR-

NO, INDICANDO MÉTODOS DE TINCIÓN EMPLEA-

DOS Y AMPLIACIÓN REALIZADA. CITE CADA FI-

GURA EN EL TEXTO, EN ORDEN CONSECUTIVO.

SI UNA FIGURA REPRODUCE MATERIAL YA PU-

BLICADO, INDIQUE SU FUENTE DE ORIGEN Y OB-

TENGA PERMISO ESCRITO DEL AUTOR Y DEL EDI-

TOR ORIGINAL PARA REPRODUCIRLA EN SU TRA-

BAJO. ENVÍE LAS FIGURAS PROTEGIDAS EN UN

SOBRE GRUESO DE TAMAÑO APROPIADO.

LAS FOTOGRAFÍAS DE PACIENTES DEBEN CUBRIR

PARTE(S) DEL ROSTRO PARA PROTEGER SU

ANONIMATO.

7. LA DIRECCIÓN DE LA REVISTA SE RESERVA

EL DERECHO DE ACEPTAR LOS TRABAJOS, ASÍ

COMO DE REALIZAR CORRECCIONES GRAMATICA-

LES QUE NO IMPLIQUEN UN CAMBIO CONCEP-

TUAL DEL ORIGINAL, CUANDO LO CONSIDERE NE-

CESARIO.

8. LA REVISTA DE LA SOCIEDAD DE MEDICINA

INTERNA DE BUENOS AIRES NO SE RESPONSA-

BILIZA POR LAS APRECIACIONES, COMENTARIOS

Y/O AFIRMACIONES MANIFESTADAS POR LOS AU-

TORES DE SUS TRABAJOS.

LAS PRESENTES NORMAS ESTÁN DE ACUERDO

CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA

MANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOMÉ-

DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL

COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS

(5TA. EDICIÓN-1997-). 

TRANSMISIÓN DE LOS DERECHOS DE AUTOR

SE INCLUIRÁ CON EL MANUSCRITO UNA CARTA

FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CONTE-

NIENDO EL SIGUIENTE PÁRRAFO. “ EL/LOS ABA-

JO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS DERE-

CHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERÁ PRO-

PIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO PARA

PUBLICACIÓN”. ESTA CESIÓN TENDRÍA VALIDEZ

EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA PUBLI-

CADO POR LA REVISTA. NO SE PODRÁ REPRO-

DUCIR NINGÚN MATERIAL PUBLICADO EN LA RE-

VISTA SIN AUTORIZACIÓN
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evite arguMentar que el trabaJo no ha 
siDo coMPletaDo. Plantee nuevas hiPÓte-
sis cuanDo corresPonDa, Pero aclare que 
son sÓlo hiPÓtesis. las recoMenDaciones, 
si son aDecuaDas, Deben incluirse.
agraDeciMientos:
agraDezca solaMente a las Personas e 
instituciones que han hecho contribucio-
nes sustanciales al estuDio.
FinanciaMiento:
incluya si existe o no FinanciaMiento Del 
trabaJo y el origen Del MisMo

conFlicto De interés:
DeberÁn los autores Declarar si tienen o 
no algún conFlicto De interés

D) bibliograFía

las citas bibliogrÁFicas Deben Mencionar-
se en el orDen en que se las Menciona Por 
PriMera vez en el texto, MeDiante nuMera-
les arÁbigos colocaDos entre Paréntesis 
al Final De la Frase o PÁrraFo en que 
se las aluDe. las reFerencias que sean 
citaDas únicaMente en las tablas o en las 
leyenDas De las Figuras Deben nuMerar-
se en la secuencia que corresPonDa a la 
PriMera vez que se citen Dichas tablas o 
Figuras en el texto. los trabaJos acePta-
Dos Por una revista, Pero aún en trÁMite 
De PublicaciÓn, Deben anotarse agreganDo 
a continuaciÓn Del noMbre De la revista 
“(en Prensa)”. los trabaJos enviaDos a 
PublicaciÓn, Pero toDavía no acePtaDos 
oFicialMente, PueDen ser citaDos en el 
texto (entre Paréntesis) coMo “obser-
vaciones no PublicaDas”, Pero no Deben 
ubicarse entre las reFerencias.
se Debe seguir el siguiente orDen: artí-
culos en revistas: aPelliDo e inicial Del 
noMbre Del o los autores.
Mencione toDos los autores cuanDo sean 
6 Ó Menos, si son 7 Ó MÁs, coloque los 
6 PriMeros y agregue “et al” o “y cols” 
si la PublicaciÓn es en esPañol.

a continuaciÓn el título coMPleto Del 
artículo.
noMbre De la revista en que aPareciÓ 
(abreviaDo según el inDex MéDicus) año De 
PublicaciÓn; voluMen De la revista: PÁgina 
inicial y Final Del artículo.

en libros: aPelliDo e inicial Del noMbre 
Del o los autores. título Del libro. eDi-
ciÓn. ciuDaD y País: casa eDitora; año De 
PublicaciÓn. si es caPítulo De un libro: 
autores. título Del caPítulo.

“en...” (toDas las reFerencias Del libro). 
PÁgina inicial y Final Del caPítulo. Mate-
rial electrÓnico: coMo en artículos en re-
vistas inDicanDo la DirecciÓn De la PÁgina 
web De ProceDencia Del trabaJo.
los autores son resPonsables De la exac-
tituD De sus reFerencias.
6. Material ilustrativo tablas: Presente 
caDa tabla en hoJas aParte, seParanDo sus 
líneas con Doble esPacio. nuMere las ta-
blas en orDen consecutivo y asígneles un 
título que exPlique su conteniDo (título 
De la tabla).
sobre caDa coluMna coloque un enca-
bezaMiento corto o abreviaDo. sePare 
con líneas horizontales solaMente los 
encabezaMientos De las coluMnas y los 
títulos generales. las coluMnas De Datos 
Deben sePararse Por esPacios y no Por 
líneas verticales. cuanDo se requieran 
notas aclaratorias, agréguelas al Pie De 
la tabla.
use notas aclaratorias Para toDas las 
abreviaturas no estÁnDar. cite caDa tabla 
en su orDen consecutivo De MenciÓn en el 
texto De trabaJo.
Figuras: DenoMine “Figura” a cualquier 
ilustraciÓn que no sea tabla (eJs: grÁ-
Ficos, raDiograFías, electrocarDiograMas, 
ecograFías, etc.). Para los grÁFicos eM-
Plear un PrograMa inForMÁtico aDecuaDo.
en las FotograFías las letras, núMeros,
Flechas o síMbolos Deben verse claros y 
nítiDos y Deben tener un taMaño suFiciente 
coMo Para seguir sienDo legibles cuanDo 
la Figura se reDuzca De taMaño en la Pu-
blicaciÓn.
sus títulos y leyenDas Deben aParecer en 
la FotograFía, que se incluirÁn en hoJa 
aParte, Para ser coMPuestos Por la iM-
Prenta. los síMbolos, Flechas o letras 
eMPleaDas en las FotograFías De PrePara-
ciones MicroscÓPicas Deben tener taMaño 
y contraste suFiciente Para Distinguirse 
De su entorno, inDicanDo MétoDos De 
tinciÓn eMPleaDos y aMPliaciÓn realizaDa. 
cite caDa Figura en el texto, en orDen 
consecutivo.
si una Figura reProDuce Material ya Publi-
caDo, inDique su Fuente De origen y obten-
ga PerMiso escrito Del autor y Del eDitor 
original Para reProDucirla en su trabaJo.
las FotograFías De Pacientes Deben cu-
brir Parte(s) Del rostro Para Proteger 
su anoniMato. a Menos que sea esencial 
Para los ProPÓsitos cientíFicos en cuyo 
caso se aDJuntarÁ consentiMiento inFor-

MaDo Del Paciente, PaDre o tutor Para su 
PublicaciÓn.

7. la DirecciÓn De la revista asignarÁ el 
Manuscrito a Dos MieMbros Del coMité 
De arbitraJe Para su revisiÓn Por Pares, 
PuDienDo el trabaJo ser aProbaDo, recha-
zaDo o solicitar caMbios De correcciÓn al 
o a los autores. los coMentarios De los 
evaluaDores serÁ anÓniMos.
la DirecciÓn De la revista PoDrÁ realizar 
correcciones graMaticales que no iMPli-
quen un caMbio concePtual Del original 
cuanDo lo consiDere necesario.

8. la revista De la socieDaD De MeDicina 
interna De buenos aires no se resPonsa-
biliza Por las aPreciaciones, coMentarios 
y/o aFirMaciones ManiFestaDas Por los au-
tores De sus trabaJos.
las Presentes norMas estÁn De acuerDo 
con los requeriMientos uniForMes Para 
Manuscritos soMetiDos a revistas bioMé- 
Dicas, estableciDos Por el international 
coMMettee oF MeDical Journal eDitors.
transMisiÓn De los Derechos De autor 
se incluirÁ con el Manuscrito una car-
ta FirMaDa Por toDos los autores, con-
tenienDo el siguiente PÁrraFo. “el/los 
abaJo FirMante/s transFiere/n toDos los 
Derechos De autor a la revista, que serÁ 
ProPietaria De toDo el Material reMitiDo 
Para PublicaciÓn”. esta cesiÓn tenDría 
valiDez en el caso De que el trabaJo Fuera 
PublicaDo Por la revista. no se PoDrÁ 
reProDucir ningún Material PublicaDo en 
la revista sin autorizaciÓn
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SMI
SURGEN DE ÉL. NO REPITA EN DETALLE LOS DA-

TOS QUE FIGURAN EN RESULTADOS. INCLUYA EN

DISCUSIÓN LA IMPLICANCIA DE LOS HALLAZGOS

Y SUS LIMITACIONES Y RELATE LAS OBSERVACIO-

NES DE OTROS ESTUDIOS RELEVANTES. RELA-

CIONE LAS CONCLUSIONES CON LOS OBJETIVOS

DEL ESTUDIO, PERO EVITE CONCLUSIONES QUE

NO ESTÉN COMPLETAMENTE APOYADAS POR SUS

HALLAZGOS. EVITE ARGUMENTAR QUE EL TRABA-

JO NO HA SIDO COMPLETADO. PLANTEE NUEVAS

HIPÓTESIS CUANDO CORRESPONDA, PERO ACLA-

RE QUE SON SÓLO HIPÓTESIS. LAS RECOMEN-

DACIONES, SI SON ADECUADAS, DEBEN INCLUIR-

SE.

AGRADECIMIENTOS:

AGRADEZCA SOLAMENTE A LAS PERSONAS E

INSTITUCIONES QUE HAN HECHO CONTRIBUCIO-

NES SUSTANCIALES AL ESTUDIO.

D) BIBLIOGRAFÍA

LAS CITAS BIBLIOGRÁFICAS DEBEN MENCIONARSE

EN EL ORDEN EN QUE SE LAS MENCIONA POR

PRIMERA VEZ EN EL TEXTO, MEDIANTE NUMERA-

LES ARÁBIGOS COLOCADOS ENTRE PARÉNTESIS

AL FINAL DE LA FRASE O PÁRRAFO EN QUE SE

LAS ALUDE. LAS REFERENCIAS QUE SEAN CITA-

DAS ÚNICAMENTE EN LAS TABLAS O EN LAS LE-

YENDAS DE LAS FIGURAS DEBEN NUMERARSE EN

LA SECUENCIA QUE CORRESPONDA A LA PRIME-

RA VEZ QUE SE CITEN DICHAS TABLAS O FIGU-

RAS EN EL TEXTO. LOS TRABAJOS ACEPTADOS

POR UNA REVISTA, PERO AÚN EN TRÁMITE DE

PUBLICACIÓN, DEBEN ANOTARSE AGREGANDO A

CONTINUACIÓN DEL NOMBRE DE LA REVISTA

“(EN PRENSA)”. LOS TRABAJOS ENVIADOS A

PUBLICACIÓN, PERO TODAVÍA NO ACEPTADOS

OFICIALMENTE, PUEDEN SER CITADOS EN EL TEX-

TO (ENTRE PARÉNTESIS) COMO “OBSERVACIO-

NES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN UBICAR-

SE ENTRE LAS REFERENCIAS.

SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN:

ARTÍCULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INI-

CIAL DEL NOMBRE DEL O LOS AUTORES, EN MA-

YÚSCULAS. MENCIONE TODOS LOS AUTORES

CUANDO SEAN 6 Ó MENOS, SI SON 7 Ó MÁS,

COLOQUE LOS 6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET

AL”.

A CONTINUACIÓN EL TÍTULO COMPLETO DEL AR-

TÍCULO. NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APA-

RECIÓ (ABREVIADO SEGÚN EL INDEX MÉDICUS)

AÑO DE PUBLICACIÓN; VOLUMEN DE LA REVISTA:

PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL ARTÍCULO.

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOM-

BRE DEL O LOS AUTORES EN MAYÚSCULAS. TÍ-

TULO DEL LIBRO. EDICIÓN. CIUDAD Y PAÍS: CA-

SA EDITORA; AÑO DE PUBLICACIÓN. SI ES CAPÍ-

TULO DE UN LIBRO: AUTORES. TÍTULO DEL CA-

PÍTULO. “EN...” (TODAS LAS REFERENCIAS DEL

LIBRO). PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPÍTULO.

MATERIAL ELECTRÓNICO: COMO EN ARTÍCU-

LOS EN REVISTAS INDICANDO LA DIRECCIÓN DEL

CORREO ELECTRÓNICO DE PROCEDENCIA DEL

TRABAJO.

LOS AUTORES SON RESPONSABLES DE LA EXAC-

TITUD DE SUS REFERENCIAS.

6. MATERIAL ILUSTRATIVO

TABLAS: PRESENTE CADA TABLA EN HOJAS

APARTE, SEPARANDO SUS LÍNEAS CON DOBLE

ESPACIO. NUMERE LAS TABLAS EN ORDEN CON-

SECUTIVO Y ASÍGNELES UN TÍTULO QUE EXPLI-

QUE SU CONTENIDO (TÍTULO DE LA TABLA).

SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCABEZA-

MIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE CON LÍ-

NEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS ENCABE-

ZAMIENTOS DE LAS COLUMNAS Y LOS TÍTULOS

GENERALES. LAS COLUMNAS DE DATOS DEBEN

SEPARARSE POR ESPACIOS Y NO POR LÍNEAS

VERTICALES. CUANDO SE REQUIERAN NOTAS

ACLARATORIAS, AGRÉGUELAS AL PIE DE LA TA-

BLA. USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS

LAS ABREVIATURAS NO ESTÁNDAR. CITE CADA

TABLA EN SU ORDEN CONSECUTIVO DE MENCIÓN

EN EL TEXTO DE TRABAJO.

FIGURAS: DENOMINE “FIGURA” A CUAL-

QUIER ILUSTRACIÓN QUE NO SEA TABLA (EJS:

GRÁFICOS, RADIOGRAFÍAS, ELECTROCARDIOGRA-

MAS, ECOGRAFÍAS, ETC.). LOS GRÁFICOS DEBEN

SER DIBUJADOS POR UN PROFESIONAL O EM-

PLEANDO UN PROGRAMA COMPUTACIONAL ADE-

CUADO. ENVÍE LAS FOTOGRAFÍAS EN BLANCO Y

NEGRO, EN TAMAÑO 9 X 12 CM. LAS LETRAS,

NÚMEROS, FLECHAS O SÍMBOLOS DEBEN VERSE

CLAROS Y NÍTIDOS EN LA FOTOGRAFÍA Y DEBEN

TENER UN TAMAÑO SUFICIENTE COMO PARA SE-

GUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO LA FIGURA SE

REDUZCA DE TAMAÑO EN LA PUBLICACIÓN. SUS

TÍTULOS Y LEYENDAS NO DEBEN APARECER EN

LA FOTOGRAFÍA, SINO QUE SE INCLUIRÁN EN

HOJA APARTE, PARA SER COMPUESTOS POR LA

IMPRENTA. AL DORSO DE CADA FOTOGRAFÍA DE-

BE ANOTARSE CON LÁPIZ DE CARBÓN O EN UNA

ETIQUETA PEGADA, EL NÚMERO DE LA FIGURA,

EL NOMBRE DEL AUTOR PRINCIPAL Y UNA FLE-

CHA INDICANDO SU ORIENTACIÓN ESPACIAL. LOS

SÍMBOLOS, FLECHAS O LETRAS EMPLEADAS EN

LAS FOTOGRAFÍAS DE PREPARACIONES MICROS-

CÓPICAS DEBEN TENER TAMAÑO Y CONTRASTE

SUFICIENTE PARA DISTINGUIRSE DE SU ENTOR-

NO, INDICANDO MÉTODOS DE TINCIÓN EMPLEA-

DOS Y AMPLIACIÓN REALIZADA. CITE CADA FI-

GURA EN EL TEXTO, EN ORDEN CONSECUTIVO.

SI UNA FIGURA REPRODUCE MATERIAL YA PU-

BLICADO, INDIQUE SU FUENTE DE ORIGEN Y OB-

TENGA PERMISO ESCRITO DEL AUTOR Y DEL EDI-

TOR ORIGINAL PARA REPRODUCIRLA EN SU TRA-

BAJO. ENVÍE LAS FIGURAS PROTEGIDAS EN UN

SOBRE GRUESO DE TAMAÑO APROPIADO.

LAS FOTOGRAFÍAS DE PACIENTES DEBEN CUBRIR

PARTE(S) DEL ROSTRO PARA PROTEGER SU

ANONIMATO.

7. LA DIRECCIÓN DE LA REVISTA SE RESERVA

EL DERECHO DE ACEPTAR LOS TRABAJOS, ASÍ

COMO DE REALIZAR CORRECCIONES GRAMATICA-

LES QUE NO IMPLIQUEN UN CAMBIO CONCEP-

TUAL DEL ORIGINAL, CUANDO LO CONSIDERE NE-

CESARIO.

8. LA REVISTA DE LA SOCIEDAD DE MEDICINA

INTERNA DE BUENOS AIRES NO SE RESPONSA-

BILIZA POR LAS APRECIACIONES, COMENTARIOS

Y/O AFIRMACIONES MANIFESTADAS POR LOS AU-

TORES DE SUS TRABAJOS.

LAS PRESENTES NORMAS ESTÁN DE ACUERDO

CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA

MANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOMÉ-

DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL

COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS

(5TA. EDICIÓN-1997-). 

TRANSMISIÓN DE LOS DERECHOS DE AUTOR

SE INCLUIRÁ CON EL MANUSCRITO UNA CARTA

FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CONTE-

NIENDO EL SIGUIENTE PÁRRAFO. “ EL/LOS ABA-

JO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS DERE-

CHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERÁ PRO-

PIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO PARA

PUBLICACIÓN”. ESTA CESIÓN TENDRÍA VALIDEZ

EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA PUBLI-

CADO POR LA REVISTA. NO SE PODRÁ REPRO-

DUCIR NINGÚN MATERIAL PUBLICADO EN LA RE-

VISTA SIN AUTORIZACIÓN
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evite arguMentar que el trabaJo no ha 
siDo coMPletaDo. Plantee nuevas hiPÓte-
sis cuanDo corresPonDa, Pero aclare que 
son sÓlo hiPÓtesis. las recoMenDaciones, 
si son aDecuaDas, Deben incluirse.
agraDeciMientos:
agraDezca solaMente a las Personas e 
instituciones que han hecho contribucio-
nes sustanciales al estuDio.
FinanciaMiento:
incluya si existe o no FinanciaMiento Del 
trabaJo y el origen Del MisMo

conFlicto De interés:
DeberÁn los autores Declarar si tienen o 
no algún conFlicto De interés

D) bibliograFía

las citas bibliogrÁFicas Deben Mencionar-
se en el orDen en que se las Menciona Por 
PriMera vez en el texto, MeDiante nuMera-
les arÁbigos colocaDos entre Paréntesis 
al Final De la Frase o PÁrraFo en que 
se las aluDe. las reFerencias que sean 
citaDas únicaMente en las tablas o en las 
leyenDas De las Figuras Deben nuMerar-
se en la secuencia que corresPonDa a la 
PriMera vez que se citen Dichas tablas o 
Figuras en el texto. los trabaJos acePta-
Dos Por una revista, Pero aún en trÁMite 
De PublicaciÓn, Deben anotarse agreganDo 
a continuaciÓn Del noMbre De la revista 
“(en Prensa)”. los trabaJos enviaDos a 
PublicaciÓn, Pero toDavía no acePtaDos 
oFicialMente, PueDen ser citaDos en el 
texto (entre Paréntesis) coMo “obser-
vaciones no PublicaDas”, Pero no Deben 
ubicarse entre las reFerencias.
se Debe seguir el siguiente orDen: artí-
culos en revistas: aPelliDo e inicial Del 
noMbre Del o los autores.
Mencione toDos los autores cuanDo sean 
6 Ó Menos, si son 7 Ó MÁs, coloque los 
6 PriMeros y agregue “et al” o “y cols” 
si la PublicaciÓn es en esPañol.

a continuaciÓn el título coMPleto Del 
artículo.
noMbre De la revista en que aPareciÓ 
(abreviaDo según el inDex MéDicus) año De 
PublicaciÓn; voluMen De la revista: PÁgina 
inicial y Final Del artículo.

en libros: aPelliDo e inicial Del noMbre 
Del o los autores. título Del libro. eDi-
ciÓn. ciuDaD y País: casa eDitora; año De 
PublicaciÓn. si es caPítulo De un libro: 
autores. título Del caPítulo.

“en...” (toDas las reFerencias Del libro). 
PÁgina inicial y Final Del caPítulo. Mate-
rial electrÓnico: coMo en artículos en re-
vistas inDicanDo la DirecciÓn De la PÁgina 
web De ProceDencia Del trabaJo.
los autores son resPonsables De la exac-
tituD De sus reFerencias.
6. Material ilustrativo tablas: Presente 
caDa tabla en hoJas aParte, seParanDo sus 
líneas con Doble esPacio. nuMere las ta-
blas en orDen consecutivo y asígneles un 
título que exPlique su conteniDo (título 
De la tabla).
sobre caDa coluMna coloque un enca-
bezaMiento corto o abreviaDo. sePare 
con líneas horizontales solaMente los 
encabezaMientos De las coluMnas y los 
títulos generales. las coluMnas De Datos 
Deben sePararse Por esPacios y no Por 
líneas verticales. cuanDo se requieran 
notas aclaratorias, agréguelas al Pie De 
la tabla.
use notas aclaratorias Para toDas las 
abreviaturas no estÁnDar. cite caDa tabla 
en su orDen consecutivo De MenciÓn en el 
texto De trabaJo.
Figuras: DenoMine “Figura” a cualquier 
ilustraciÓn que no sea tabla (eJs: grÁ-
Ficos, raDiograFías, electrocarDiograMas, 
ecograFías, etc.). Para los grÁFicos eM-
Plear un PrograMa inForMÁtico aDecuaDo.
en las FotograFías las letras, núMeros,
Flechas o síMbolos Deben verse claros y 
nítiDos y Deben tener un taMaño suFiciente 
coMo Para seguir sienDo legibles cuanDo 
la Figura se reDuzca De taMaño en la Pu-
blicaciÓn.
sus títulos y leyenDas Deben aParecer en 
la FotograFía, que se incluirÁn en hoJa 
aParte, Para ser coMPuestos Por la iM-
Prenta. los síMbolos, Flechas o letras 
eMPleaDas en las FotograFías De PrePara-
ciones MicroscÓPicas Deben tener taMaño 
y contraste suFiciente Para Distinguirse 
De su entorno, inDicanDo MétoDos De 
tinciÓn eMPleaDos y aMPliaciÓn realizaDa. 
cite caDa Figura en el texto, en orDen 
consecutivo.
si una Figura reProDuce Material ya Publi-
caDo, inDique su Fuente De origen y obten-
ga PerMiso escrito Del autor y Del eDitor 
original Para reProDucirla en su trabaJo.
las FotograFías De Pacientes Deben cu-
brir Parte(s) Del rostro Para Proteger 
su anoniMato. a Menos que sea esencial 
Para los ProPÓsitos cientíFicos en cuyo 
caso se aDJuntarÁ consentiMiento inFor-

MaDo Del Paciente, PaDre o tutor Para su 
PublicaciÓn.

7. la DirecciÓn De la revista asignarÁ el 
Manuscrito a Dos MieMbros Del coMité 
De arbitraJe Para su revisiÓn Por Pares, 
PuDienDo el trabaJo ser aProbaDo, recha-
zaDo o solicitar caMbios De correcciÓn al 
o a los autores. los coMentarios De los 
evaluaDores serÁ anÓniMos.
la DirecciÓn De la revista PoDrÁ realizar 
correcciones graMaticales que no iMPli-
quen un caMbio concePtual Del original 
cuanDo lo consiDere necesario.

8. la revista De la socieDaD De MeDicina 
interna De buenos aires no se resPonsa-
biliza Por las aPreciaciones, coMentarios 
y/o aFirMaciones ManiFestaDas Por los au-
tores De sus trabaJos.
las Presentes norMas estÁn De acuerDo 
con los requeriMientos uniForMes Para 
Manuscritos soMetiDos a revistas bioMé- 
Dicas, estableciDos Por el international 
coMMettee oF MeDical Journal eDitors.
transMisiÓn De los Derechos De autor 
se incluirÁ con el Manuscrito una car-
ta FirMaDa Por toDos los autores, con-
tenienDo el siguiente PÁrraFo. “el/los 
abaJo FirMante/s transFiere/n toDos los 
Derechos De autor a la revista, que serÁ 
ProPietaria De toDo el Material reMitiDo 
Para PublicaciÓn”. esta cesiÓn tenDría 
valiDez en el caso De que el trabaJo Fuera 
PublicaDo Por la revista. no se PoDrÁ 
reProDucir ningún Material PublicaDo en 
la revista sin autorizaciÓn

Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires

Talleres DE MEDICINA INTERNA 2023
Talleres Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires Jueves 18:30 a 20:00 hs
Coordinadoras Dra. Viviana Falasco / Dra. Graciela Fernández

2025

Abril. Módulo Medicina Clínica. 
Coordinadora: Dra. Silvia Falasco
3/4 Climaterio. Qué debemos saber. 
Dra. Guillermina Ludueña
10/4 Educación Médica humanizada 4.0. 
Prof. Dr. Ricardo Znaidak
24/4 Fibromialgia. Qué hay de nuevo. 
Prof. Dra. Viviana Falasco

Mayo. Módulo de Diabetes.
Coordinadora: Dra. Andrea Cassi
8/5 Repaso fisiopatológico DM2, y DM1. Cla-
sificación nueva. Diagnóstico. 
Dra. Andrea Cassi
15/5 Abordaje Terapéutico 1. Guías de trata-
miento actuales. Tipos de insulinas. Indica-
ciones. ¿Cómo se insuliniza? Novedades, lo 
que se viene: Insulinas semanales, combi-
nadas, inhalatorias. Dr. Carlos Busso
22/5 Abordaje terapéutico 2. Pautas dietéti-
cas. Antidiabéticos orales. Abordaje cardio-
renometabólico. Metas glucémicas. Nuevos 
fármacos como modificadores de progre-
sión de enfermedad. Dra. Andrea Cassi
29/5 Complicaciones de la DM. Repaso de 
lo principal: retinopatía, neuropatía, cardio-
vasculares, nefropatía. Nuevas complicacio-
nes: afectación ósea y muscular en pacien-
tes con diabetes. Características. Enfoque 
de abordaje nuevos. Dra. Andrea Cassi

Junio. Módulo de Cardiología. Coordinado-
ra: Dra. Laura Vitagliano
5/6 Estrategias de cardioprotección  en 
paciente con enfermedad cardiovascular: 
SGLT2 y agonistas GLP1. 
Dra. Rosario Rodríguez 
12/6: Enfermedad microvascular. Qué debe-
mos saber sobre MINOCA/INOCA. 
Dra. Laura Vitagliano / Dra. Eliane Sasovky 

19/6: Rehabilitación CV en el paciente con 
Insuficiencia Cardíaca. Dra. Laura Vitagliano
26/6: ECG y arritmias en el deporte. Qué es 
normal y qué no. Cuándo debemos parar. 
Dra. Tabatha Rivas Giovanini 

Julio. Módulo Psico - Inmuno - Neuro - En-
docrinología (PINE) para la atención ambu-
latoria en Clínica Médica. 
Coordinadora: Prof. Dra. Marina Curriá
3/7 Mirada clínica de la PINE, lo que un clí-
nico debe saber. Prof. Dra. Marina I. Curriá
10/7 Impacto del sueño en la homeostasis 
metabólica. Dra. Agustina Dutto
17/7 Cambios neuroendocrinos vinculados 
al estrés y su impacto metabólico. 
Prof. Dra. Marina I. Curriá
24/7 Gestión de emociones: Coherencia 
mente-cuerpo. Prof. Dra. Marina I. Curriá
31/7 Cómo generar respuestas biológicas 
saludables. Prof. Dra. Marina I. Curriá

Agosto. Módulo de Medicina Crítica. 
Coordinador: Dr. Hugo Sprinsky
7/8 Sindrome coronario agudo. 
Dr. Hirschon Alfredo 
14/8 Inteligencia artificial aplicada a la tera-
pia intensiva. Dr. Enrique Díaz Canton
21/8 Analgesia multimodal. 
Dr. Martina Deheza
28/8 Dr. Ignacio Previgliano. Tema a con-
firmar

Septiembre. Módulo de Cuidados Paliativos. 
Coordinadora: Dra. María de los Ángeles Dosso
4/9 Generalidades. Comunicación. Bioética
11/9 Dolor…Delirium. Síntomas respiratorios
18/9 Náuseas y vómitos. Constipación. Ca-
quexia.
25/9 Vía subcutánea. Fin de vida
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Informes e inscripción al tel: 4815-0312 / 4811-8050 de 14 a 19 horas
E-mail: smiba@fibertel.com.ar/ medicina@smiba.org.ar

Aranceles: Socios de SMIBA: sin cargo / No socios: $ 30.000 por módulo

Se otorgan 30 créditos por Módulo para la Recertificación.
Días y horarios: Jueves de 18.30 a 20 horas en forma virtual

Octubre. Módulo de Infectología. 
Coordinador: Dr. Lautaro De Vedia
2/10 HIV para el médico clínico 2024. Uso 
Racional de antibióticos. 
Dr. Lautaro De Vedia
9/10 Infecciones Urinarias (ITU en la mujer, 
Infecciones recurrentes. Bacteriurias asinto-
máticas) Vacunas del adulto y nuevas vacu-
nas para el SARS CoV2. 
Dr. Lautaro De Vedia
16/10 Conceptos de Medicina del Viajero 
para el médico clínico. Dra. Susana Lloveras
23/10 Infecciones del SNC. 
Dres. Alejandra Rodríguez y Marco Flores 
Montes
30/10 Enfermedades micóticas en Argentina 

y Latinoamérica. Micosis superficiales y pro-
fundas. Uso de fármacos antimicóticos. 
Dr. Fernando Messina

Noviembre. Módulo de Hepatología. 
Coordinadora: Dra. Florencia Yamasato
6/11 Evaluación del paciente con hipertran-
saminasemia y estadificación de enferme-
dad hepática crónica
13/11 Enfermedad hepática grasa asociada 
a disfunción metabólica MASLD Hepatopa-
tía crónica
20/11 Actualización en hepatitis virales. Tu-
mores hepáticos
27/11 Cirrosis y sus complicaciones

CURSO VIRTUAL 2025
Calidad de Atención y Seguridad del Paciente

Director:
Dr. Jorge Castagnino

Objetivo
El curso de posgrado “Gestión de la Calidad, Se-
guridad del Paciente y Auditoría en Servicios de 
Salud” tiene como objetivo principal capacitar a los 
profesionales de la salud en el desarrollo e imple-
mentación de estrategias integrales para garantizar 
la calidad de atención, promover la seguridad del 
paciente y comprender los procesos de auditoría de 
procesos asistenciales..
 
Marco Contextual
En la actualidad, los sistemas de salud enfrentan 
desafíos complejos relacionados con la calidad de 
atención y la seguridad del paciente. Factores como 
la creciente demanda de servicios, el avance tecnoló-
gico, y las expectativas de pacientes y comunidades 
exigen una atención eficiente, equitativa y segura. 
En este contexto, se hace imperativo comprender y 
aplicar conceptos clave de calidad, seguridad y au-
ditoría para garantizar un desempeño óptimo de los 
servicios de salud.
• Calidad de Atención: La calidad en salud se define 
como el grado en que los servicios incrementan la 

probabilidad de resultados deseados para los pacien-
tes, alineándose con el conocimiento profesional ac-
tualizado. Este concepto incluye dimensiones funda-
mentales como efectividad, eficiencia, accesibilidad, 
equidad, seguridad y centrado en el paciente.
Seguridad del Paciente: La seguridad del paciente es 
una prioridad global que busca prevenir daños inne-
cesarios asociados a la atención médica. Basado en el 
enfoque sistémico, este curso aborda la identificación 
de riesgos, el análisis de eventos adversos y el for-
talecimiento de una cultura organizacional que pro-
mueva la seguridad en todos los niveles asistenciales.
Auditoría de Procesos: La auditoría es una herra-
mienta esencial para evaluar y mejorar la calidad 
de los procesos en salud. Este curso se enfoca en 
metodologías modernas para auditar estructuras, 
procesos y resultados, proporcionando a los parti-
cipantes conocimientos prácticos para comprender 
los estándares y la mejora continua.
• Innovación y Tecnología: El uso de herramientas 
tecnológicas, como la inteligencia artificial y siste-
mas de información, es un componente clave en la 
gestión de calidad y seguridad. Estas tecnologías 
permiten la optimización de recursos, la vigilancia 
de indicadores y el desarrollo de soluciones perso-
nalizadas para desafíos específicos.
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CURSO UNIVERSITARIO TRIENAL DE CLÍNICA MÉDICA - MEDICINA INTERNA
Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires- Asociación Médica Argentina-

Fundación H.A. BARCELÓ. Facultad de Medicina
Comité Docente SMIBA                                                                                                                                          
Directores: Dr. Roberto Reussi / Dr. Miguel Ángel Falasco
Subdirectores: Dr. Jorge Mercado / Dra. Viviana Falasco
Secretarios: Dr. Rodolfo Bado / Dra. Silvia Falasco
Vocales: Dr. Rodolfo Maino / Dr. Federico Marongiu / Dra. Ana Matilde Israel
Miembros Honorarios: Dr. Florencio Olmos / Dr. Oscar Canteli

Duración del Curso 
La duración del Curso es de tres años, con una evaluación final al término del primer año, otra al término 
del segundo año y otra evaluación al término del tercer año. Además, se realizarán evaluaciones periódicas.
El Curso se dicta todos los martes desde Abril hasta  Noviembre entre las 17 y las 20.30 horas. Los alumnos 
deberán concurrir además a todas las reuniones científicas de la Sociedad de Medicina Interna de Bs. As. 
y a los Congresos, Jornadas organizados por SMIBA.

Certificado 
• El certificado oficial de Médico Especialista en Medicina Interna se entregará a quienes hayan comple-
tado el curso  y tengan una antigüedad mínima de 5 años como médicos.
• Asimismo, debido a disposiciones del Ministerio de Salud de la Nación le solicitamos presenten la 
constancia que acredite que han asistido a un Servicio de Clínica en los últimos tres años (para alumnos 
argentinos) y  la constancia que acredite que han asistido a un Servicio de Clínica en los últimos tres años 
+ Convalidación del título de Médico en Argentina (para alumnos extranjeros).

CURSO ONLINE DE PATOLOGÍA - AMBULATORIA DEL ADULTO MAYOR 2025
Directores: Dr. Daniel Romano y Dr. Daniel Carnelli. 

Metodología: Curso anual, compuesto por 9 módulos, una entrega mensual, los cuales serán publicados 
a través de la página web de SMIBA, durante todo el año lectivo. Evaluación al final de cada módulo. 
Carga Horaria: 200 horas

CURSO ONLINE DE EMERGENCIAS CLÍNICAS 2025  
Coordinadores: Dr. Daniel Romano y Dr. Daniel Carnelli.                                                              
Metodología: Curso anual, compuesto por 9 módulos, una entrega mensual, los cuales serán publicados 
a través de la página web de SMIBA, durante todo el año lectivo. Evaluación al final de cada módulo. 
Carga Horaria: 200 horas

CURSO ONLINE DE CUIDADOS PALIATIVOS PARA EL INTERNISTA 2025
Coordinadora: Dra. María de los Ángeles Dosso. Secretario:Dr. Daniel Romano
Metodología: Curso anual, compuesto por 8 módulos, una entrega mensual, los cuales serán publicados 
a través de la página web de SMIBA, durante todo el año lectivo. Evaluación al final de cada módulo. 
Carga Horaria: 200 horas
Informes e inscripción al tel: 4815-0312 / 4811-8050 de 14 a 19 horas. 
E-mail: smiba@fibertel.com.a r/ medicina@smiba.org.ar 
Socios de SMIBA al día: SIN CARGO
No socios de SMIBA: $50000 Extranjeros: Consultar por Mail
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