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MEDICINA INTERNA, CIENCIA Y TECNOLOGIAS

ACTUALES

La Medicina Interna es actualmente in-
fluenciada por la innovacion y el desarrollo, los
progresos en genética, epigenética, nanotecno-
logia, biotecnologia, informatica, ciencias cog-
nitivas, robdtica e inteligencia artificial (IA),
entre otras disciplinas, situacion que compleji-
za cada vez mas el conocimiento y la praxis de
nuestra especialidad. Por su parte, el internista
debe seguir coordinando la tarea del equipo
médico, viendo al paciente como un todo, de
alli la dificil tarea de percibir, contener y com-
prender al ser enfermo, y a su vez evaluar de
manera correcta los diferentes cruces de las
especialidades en el contexto del paciente en
cuestion, a menudo un enfermo complejo y di-
ficil. El modelo actual de la medicina es el
de la “complejidad clinica”, y la Medicina
Interna es la especialidad médica que mas y
mejor responde a este modelo.

La Medicina Interna no se remonta a la me-
dicina alemana de finales del siglo XIX, ni al
tratado de Adolf von Strumpell (1874), como
erroneamente se creia, porque con anterioridad
se editaron otros tratados. Es necesario remon-
tarse a la Europa mediterranea, especialmente
a Francia durante el Siglo XVIII y la prime-
ra mitad del siglo XIX, época en que fueron
surgiendo los conocimientos cientificos de la
especialidad, y reconocer a Gabriel Andral, en
Paris (1836), y Joseph Frank, en Vilna (1837),
entre otros (Medicina Interna. Bitacora del Dr.
Francisco Medrano Gonzdlez, en nuestra pla-
taforma  worldconference-internalmedicine.
com). Tampoco se utiliz6 por primera vez el
término Medicina Interna en el I Congreso de
Medicina Interna de Wiesbaden (1882), aun-
que es probable que fuera el primer congreso
de la especialidad, como se reafirm6 en 2018,

en el Congreso de Medicina Interna de Wies-
baden, del cual participamos.

En lo que atafie a la investigacion, el em-
pleo de seres humanos altamente vulnerables
ha sido una constante en toda la historia de
la investigacion médica, pese a la normativa
internacional que pretende regir estas investi-
gaciones con sentido ético. No es casual que
en los paises menos desarrollados se reclute a
personas de bajos ingresos y deficiente nivel
educativo para participar de protocolos de in-
vestigacion cuyas drogas son irrelevantes para
la region pero utiles para el mundo desarrolla-
do, perpetuando la brecha 90:10. Muchos de
estos protocolos no tienen por objetivo prote-
ger a quienes participan sino asegurar paten-
tes, prolongar su vigencia, razon por la que en
este “negocio de la salud”, los seres humanos
no suelen ser fines como pretendia Kant, sino
medios. Asimismo, existen enfermedades que
no tienen interés economico para las empresas
de salud ni para la industria farmacéutica.

Los internistas ocasionalmente participa-
mos de investigaciones, de un fairmaco, esque-
ma terapéutico o dispositivo médico, porque la
tarea fundamental del internista es asistencial,
no la investigacion clinica, propia de quienes
se dedican con exclusividad a la misma.

El progreso cientifico y tecnoldgico alcan-
zado fue posible en gran medida por escoger a
individuos vulnerables y ya vulnerados, cuya
autonomia estaba interdicta, acotada o dismi-
nuida, y el hospital publico ha sido el epicen-
tro de este desarrollo a lo largo de la historia
de la medicina. Un papel fundamental lo han
representado las guerras, que actilan como ca-
talizador para desarrollar nuevas técnicas y ex-
periencias (cirugia y emergentologia).
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IEditorial |

El intervencionismo médico ha cambiado
sustancialmente, al punto que hoy en el diag-
nostico y la terapéutica se privilegian las “téc-
nicas minimamente invasivas”, proceder que
mas alla de lo meramente técnico, es ético,
porque contempla el bienestar del paciente.

En el devenir historico, primero fue el
mago, después aparecio el sacerdote, y final-
mente surgio el médico, bajo la égida de los
comentaristas y luego de la ciencia. Durante
el Siglo XVII con la fundacion del “método
cientifico”, se procurd sustituir la fe por la cri-
tica, la fantasia por el rigor de pensamiento, y
la memoria por el razonamiento. En el Siglo
XVIII la Tlustracion apeld a la dialéctica de los
derechos humanos y, a partir de entonces la
vulnerabilidad es considerada como un rasgo
del hombre que es arrojado en el mundo.

La medicina adquiri6 confiabilidad con el
método cientifico, donde la experimentacion,
la rigurosidad de los procedimientos y la ve-
rificacion de los resultados son fundamentales,
pero ademas, el conocimiento cientifico es au-
tocorrectivo, mas allad del permanente aluvion
de nuevos conocimientos (la ley le exige al
médico actuar bajo el conocimiento médico ac-
tual), de alli la necesidad de la educacion mé-
dica permanente, que es un imperativo deonto-
logico. De todas maneras, el pensamiento cien-
tifico jamas desterré al pensamiento magico,
tampoco a la espiritualidad, que forman parte
de la condicion humana.

En la relacion médico-paciente, a lo largo
de la historia funcion6 el modelo “paternalista”
(el médico actuaba como un buen padre fren-
te a su hijo menor), modelo que se considerd
autosuficiente para encarar los problemas coti-
dianos asistenciales, aunque descuidando otros
aspectos que hoy son centrales. Este modelo
continua vigente, pero eclipsado, ya que en la
segunda mitad del Siglo XX, con el avance de
la autonomia como principio bioético, comen-
76 a dominar el modelo “autonomista”, y ahora
el paciente decide sobre su cuerpo, asume una
responsabilidad que no tenia, tornando esta re-
lacion mas madura, a la vez que ha generado

una mayor conflictividad, y paralelamente es
notoria la actual pérdida del poder médico.

La Medicina Interna es individual, clinica,
holistica, de la persona o antropolégica, pero
tiene una proyeccion en lo social o la comu-
nidad, y esta ligada a politicas sanitarias, se-
veramente cuestionadas. El concepto de vulne-
rabilidad siempre ha primado desde la proble-
matica hospitalaria, actuando el médico frente
a sus consecuencias, o sea la enfermedad. La
prevencion es un concepto mas declamado que
ejercido. Bastenos el hecho que en la ultima
pandemia, el mundo reveld no estar preparado
sanitariamente ni tampoco en otros aspectos,
para enfrentar una contingencia de esa mag-
nitud, pese a que ya habia sefales de alarma.

La Medicina en general, y la Medicina in-
terna en particular, deben participar del debate
sobre el cambio climéatico (origen antropogé-
nico) y la contaminaciéon ambiental. La crisis
climatica de nuestros dias afecta al ser humano
en todas sus expresiones, por eso se trata de
una cuestion de derechos humanos. El cambio
climatico es la mayor amenaza para la salud
mundial del siglo XXI (OMS), y junto con la
contaminacion ambiental, representa un serio
problema de salud publica, la que depende de
un medio ambiente limpio y del control de las
zoonosis. Mas de la mitad de las enfermedades
infecciosas que afectan a los seres humanos
son zoonosis (Covid-19, entre muchas otras).
El enfoque actual es: “una sola salud” (One
health): salud humana, sanidad animal y salud
del medio ambiente, las tres son interdepen-
dientes. Esto plantea una tarea interdisciplina-
ria e integradora, sin cabida para la “medicina
hegemonica”.

Desde la pandemia, psicologos y psiquia-
tras incrementaron las consultas por ansiedad,
depresion y crisis de panico, situacion que llega
también a la consulta del internista, al igual que
el aumento de las patologias psicosomaticas, el
mayor consumo de farmacos y drogas. Hoy de-
bemos hacer frente a la desinformacion en las
redes (fake news), los antivacunas, ciertas me-
dicinas alternativas, la publicidad engafiosa de
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muchos farmacos de venta libre, las afirmacio-
nes anticientificas de lideres politicos, entre un
abanico de dislates que interfieren con nuestra
tarea, perjudican a los pacientes, y revelan la
falta del control especifico.

Un tema puntual es el de la formacion de los
médicos y el déficit que se verifica en muchos
profesionales, que motiva, entre otras cosas,
el inocultable malestar actual con la asistencia
médica, sin caer en improcedentes generaliza-
ciones que afecten a los colegas bien formados
y que actian con ‘“conciencia moral”. Como
formador de médicos desde hace décadas, tan-
to en el pregrado (semiologia y medicina inter-
na) como en el postgrado (director de varias re-
sidencias médicas hospitalarias), vengo abor-
dando el tema desde hace tiempo. En mi libro
“Hacia una nueva Educacion Médica” (1993),
ya hacia referencia a problemas formativos que
entonces advertia y que hoy son motivo de dis-
cusion con el nuevo panorama globalizado. En
su momento, con el Prof. Ciril Rozman (del
Tratado Medicina Interna, Farreras-Rozman),
hemos procurado delimitar los aspectos funda-
mentales de la especialidad en diferentes pu-
blicaciones, y he enfatizado el papel de la edu-
cacion médica en un libro que él me prologo:
“Educacion Médica: ciencia, técnica & arte”
(2008), asi como en publicaciones posteriores.

El avance tecnolégico y los deseos de la
gente han creado nuevos escenarios, comple-
jos para la profesion. Como ser, cada vez mas
personas tienen tecnologia implantada en su

cuerpo (Ciborg) o la propension a superar los
limites bioldgicos y naturales, exigiendo tec-
nologias que aumenten capacidades fisicas, in-
telectuales y psicologicas (movimiento trans-
humanista). ;Medicina para tratamiento o para
mejoramiento de las capacidades? La tecnolo-
gia para mejoramiento solo es para algunos
(desigualdad social). Asimismo, la pretension
de que la vida llegue a los 150 afios o los que
apuestan al “inmortalismo”. Daria la impresion
de que no se advierte que en la vida todo tiene
limites. Lo cierto es que el progreso de punta,
cada vez costoso, tiene un nicho de consumi-
dores y contrasta con los millones y millones
de seres humanos que tienen vidas precarias,
enfermedades desatendidas, ligadas a las ca-
rencias vitales basicas, y la pobreza resulta ser
la enfermedad mas mortal (OMS).

La IA (producto de la inteligencia huma-
na) es la tecnologia que mas expectativas hoy
despierta, y existen avances significativos en el
ambito de la salud, pero la prudencia se ante-
pone al mercado. Y la mente humana es mucho
mas compleja e impredecible que cualquier
maquina, la que puede ser una gran aliada en
la colaboracion, no en el reemplazo del factor
humano... No sabemos con certeza como sera
el futuro de la especialidad en las proximas dé-
cadas; todo hace prever que habra cambios sus-
tanciales, sin embargo, mas alld del desarrollo
tecnologico y cientifico que se alcance, el arte
médico prevalecera.

PROF. DR. ROBERTO M. CATALDI AMATRIAIN

* Doctor en Medicina por la UNLP y la Universi-
dad Complutense de Madrid

* Profesor Consulto de Medicina Interna (USAL)

e Director de la Escuela Iberoamericana de Medi-
cina Interna

«  Presidente de la Academia Argentina de Etica en
Medicina

e Presidente de la Fundacion Internacional Catal-
di Amatriain
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TROMBOEMBOLISMO PULMONAR ASOCIADO AL CONSUMO DE

CREATINA: REPORTE DE CASO

PULMONARY THROMBOEMBOLISM ASSOCIATED WITH CREATINE

USE: CASE REPORT

PAG |150

GUERRERO QuIRoz RupERTO ESTEBAN?, CARDENAS RAMIREZ CARLOS ZEHIR?, GONZALEZ CALDERON IVAN CamiLO?, GARCIA AGUDELO LORENA*

RESUMEN

El tromboembolismo pulmonar es una pa-
tologia que esta afectando cada vez mas a los
jovenes deportistas, quienes no tienen el cono-
cimiento previo de como se deben consumir
suplementos para incrementar su masa y resis-
tencia muscular, como es el caso de la creatina.
Se presenta un hombre joven sin antecedentes
médicos, quien asistia a centro de acondicio-
namiento fisico, con cuadro de un mes de dis-
nea y palpitaciones. Realizaron el diagndstico
de tromboembolismo pulmonar bilateral, me-
diante angiotomografia de térax, recibié ma-
nejo con anticoagulacién con rivaroxaban y
ordenaron suspension del consumo de creatina.
Los suplementos como la creatina, cuando se
consumen en grandes cantidades, pueden ge-
nerar efectos directamente relacionados con la
deshidratacion y la formacion de trombos ve-
nosos. Se requiere seguir realizando estudios
adicionales para confirmar la relacion entre la
formacion tromboembdlica y el uso en dosis
grandes de creatina y su afectacion directa en
adultos jovenes.

Palabras clave: embolia pulmonar, creati-
na, tromboembolia venosa, adulto joven

SUMMARY

Pulmonary thromboembolism is a condition
that is increasingly affecting young athletes
who do not have prior knowledge of how to
consume supplements to increase muscle mass
and endurance, such as creatine monohydrate.
A young man with no medical history, who at-
tended a fitness center, presented with a month
of dyspnea and palpitations. He was diagnosed
with bilateral pulmonary thromboembolism
through chest angiotomography, received an-
ticoagulation treatment with rivaroxaban, and
was instructed to discontinue creatine con-
sumption. Creatine monohydrate supplements,
when consumed in large quantities, can cause
effects directly related to dehydration and ve-
nous thrombus formation. Further studies are
needed to confirm the relationship between
thromboembolic formation and the use of large
doses of creatine and its direct effect on young
adults.

Keywords: pulmonary embolism, creatine,
venous thromboembolism, young adult
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INTRODUCCION

La enfermedad tromboembodlica venosa,
cuya presentacion clinica es la trombosis ve-
nosa profunda (TVP) o el tromboembolismo
pulmonar (TEP) (1), es la tercera alteracion
cardiovascular mas comun, afectando a un 5%
de la poblacion mundial (2). Segun estudios
epidemiologicos, las tasas de incidencia anual
a nivel mundial del TEP son de 39-115 cada
100.000 habitantes; de la TVP, las tasas de in-
cidencia varian entre 53 y 162 cada 100.000
habitantes (1,2), estda asociado a diferentes
factores como: cirugias mayores, fractura de
cadera o miembros pélvicos, tratamientos on-
coldgicos o ingesta de anticonceptivos orales,
entre otros (3,4).

La creatina (N-amino imino metil-N-metil-
glicina), por su lado, se encuentra comiinmente
en los alimentos, principalmente en el pescado
y la carne, y se comercializa como suplemento
dietético. Su uso como ayuda ergogénica y po-
sible tratamiento para ciertos trastornos neuro-
musculares esta bien documentado en la litera-
tura cientifica (7); sin embargo, poco se ha des-
crito sobre su relacion con la TVP, dado que se
consume ampliamente sin precaucion. Existe el
posible riesgo de tromboembolismo venoso por
la ingesta de creatina (1,5); sin embargo, la des-
hidratacion posterior al uso de creatina ha de-
mostrado ser un factor predisponente que puede
estar directamente relacionado con la TVP (6).

El tratamiento es multidisciplinario y pro-
cede de estabilidad hemodinamica y venti-
latoria de los pacientes; la administracion de
oxigeno/ventilacion, dada la hipoxemia debida
al desajuste ventilacion/perfusion, estd indi-
cada para pacientes con TEP y saturacién de
oxigeno menor al 90%. Ante la probabilidad
media/alta de TEP se debe iniciar anticoagu-
lacion; habitualmente, esto se realiza median-
te el uso de heparina de bajo peso molecular
(HBPM), fondaparinux o heparina no fraccio-
nada (HNF), siendo los dos primeros preferi-
bles debido a que conllevan un menor riesgo
de hemorragia y trombocitopenia inducida por
heparina. Como alternativa al tratamiento con

heparina, se aprobaron dos nuevos anticoagu-
lantes orales, los agentes anti-Xa rivaroxaban
y apixaban, como régimen de anticoagulacion
en pacientes hemodindmicamente estables. En
pacientes con TEP confirmada y una puntua-
cion del Indice de Severidad del Embolismo
Pulmonar (PESI) baja (< 85 puntos), o una
puntuacion PESI de 0 se puede considerar para
el alta temprana y el tratamiento domiciliario,
en vista del riesgo muy bajo de un resultado
adverso temprano (2).

A continuacion, se presenta un reporte de
caso de un paciente joven, previamente sano,
quien presentd tromboembolismo pulmonar
relacionado con la ingesta de creatina.

PRESENTACION DEL CASO

Hombre de 26 afios, sin antecedentes médi-
cos. Con cuadro de un mes de disnea de me-
dianos esfuerzos, dolor en miembro inferior
izquierdo y edema asociado. En la evaluacion
fisica tenia los siguientes signos vitales: ten-
sion arterial 140/90 mmHg, frecuencia cardia-
ca de 110 Ipm, frecuencia respiratoria de 22
rpm, con saturacion de 90%, y temperatura de
36.6 grados. Presentaba asimetria en miembros
inferiores con aumento de diametro de pierna
izquierda, sin otros hallazgos en el examen fi-
sico. Ordenaron la toma de imagenes y los la-
boratorios. Los estudios revelaron: Dimero D
(5979.71 ng/ml) con control menor a 500 ng/
ml; PTT (tiempo parcial de tromboplastina)
(44.3 seg) control (28.0 seg); PT (tiempo de
protrombina) (15.9 seg), control (13.1 seg);
INR (International Normalized Ratio): (1.29),
creatinina: (1.50 mg/dl) y nitrogeno ureico:
(11.5 mg/dl). La ecografia Doppler de miembro
inferior derecho mostr6é una imagen hipereco-
génica en el interior de la vena femoral exten-
diéndose a la poplitea en su tercio proximal, la
cual no colapsa a la maniobra de Valsalva, sin
vascularidad al Doppler color, con diagndstico
de trombosis venosa profunda (femoral, popli-
tea, tronco tibioperoneo y tibial posterior). La
angiotomografia de torax informé tromboem-
bolismo pulmonar bilateral (Figura 1).
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Figura 1. TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA AN-
GIOGRAFIA DE TORAX. A: Trombo en arteria
segmentaria posterior derecha, trombo en ar-
teria segmentaria medial. B: trombo en arteria
segmentaria anterior izquierda, trombo en ar-
teria segmentaria posterior izquierda. C: trom-
bo en arteria segmentaria basal posterior. D:
trombo en arteria segmentaria basal posterior

Posterior a la estabilizacion, se solicito ingre-
so a la unidad de cuidados intensivos, donde se
ordend ecocardiograma, en donde el ventriculo
izquierdo se encontraba conservado con FEVI
(fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo)
del 63% y baja probabilidad de hipertension
pulmonar. Para el tratamiento inicial, adminis-
traron anticoagulacion con enoxaparina 70 mg.
Posteriormente, intervino el equipo de cirugia
vascular, el cual determiné iniciar manejo con
rivaroxaban 15 mg por via oral cada 12 horas
durante 15 dias, y continuar con 20 mg por via
oral una vez al dia de forma indefinida.

Asociado a esto, se evidencid falla renal
aguda segun los niveles de funcion renal, la
cual fue clasificada como AKIN I (para lesion
renal aguda). Se manejé mediante aporte hidri-
co intravenoso, con posterior mejoria de la fun-
cion renal. La creatinina alcanzd un valor de
1,33 mg/dl y el nitrégeno ureico de 15,9 mg/dl.

Ante los hallazgos descritos, se decidio in-
terrogar nuevamente para esclarecer la causa
del evento tromboembdlico. El paciente mani-
festd que, desde hacia 3 afios, acudia al gim-
nasio y que, dentro de ese proceso, habia ini-
ciado el consumo suplementario con creatina

pulverizada de 10 mg/dia, hace 3 meses, con el
objetivo de favorecer la recuperacion fisica y el
aumento de masa muscular. Sefial6 que comen-
70 a presentar sintomatologia durante los ejer-
cicios fisicos, como fatiga, calambres y boca
seca, refirid una baja ingesta de agua durante y
después de los entrenamientos. Eventualmen-
te, presentd evolucion con posterior mejoria,
recuperando saturaciones de oxigeno entre el
96-98%. Estuvo hospitalizado durante un pe-
riodo de 2 dias y fue dado de alta por el servi-
cio de medicina interna, con manejo ambulato-
rio con rivaroxaban tabletas de 15 mg cada 12
horas durante 21 dias, seguido de rivaroxaban
tabletas de 10 mg, dos tabletas cada 24 horas
durante 90 dias. Se ordenaron para clinicos
ambulatorios para deteccion de trombofilia:
anticuerpos antifosfolipidos, anticoagulante
lupico, anticardiolipina, IgG y anticuerpos an-
tinucleares. Asimismo, se solicitaron imagenes
diagnosticas: ecografia Doppler de miembro
inferior izquierdo de control en 3 meses y an-
giotomografia de térax de control en 3 meses.

DISCUSION

El tromboembolismo pulmonar, en la ma-
yoria, se origina debido a una TVP de las extre-
midades inferiores, y aproximadamente el 50%
de las TVP puede provocar un TEP silencioso.
La incidencia varia de acuerdo con el sexo y
la raza, siendo mas habitual en hombres que
en mujeres (56 vs. 48 por cada 100.000 perso-
nas) y la tasa de recurrencia también es mayor
en los hombres. Los hombres de raza negra
tienen una mayor probabilidad de desarrollar
TEV que los hombres blancos (2). En este caso
correspondi6 a un hombre muy joven, de raza
blanca, sin antecedentes ni factores de riesgo
relacionados.

Actualmente, no se tiene una evidencia cla-
ra de la incidencia del TEP en adultos jovenes,
pero algunos autores indican que puede estar
relacionada con la ingesta de creatina. Tan CW,
et al. presentaron dos casos en atletas jovenes,
que desarrollaron espontaneamente eventos de
tromboembolia venosa y fueron relacionados
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con el uso de suplementos de creatina, habien-
do excluido otras condiciones trombofilicas;
ellos sostienen que la deshidratacion esta di-
rectamente relacionada con el uso de creatina
y es probablemente la causal de estos eventos
de tromboembolia venosa (6). Esto esta direc-
tamente correlacionado con el antecedente del
paciente presentado dado el antecedente de
consumo de creatina.

La creatina se encuentra predominantemen-
te (95%) en el tejido muscular esquelético y
también se sintetiza en el higado, el pancreas
y los rifiones. Se informa que la suplementa-
cion aumenta el rendimiento en actividades
anaerobicas, retrasa la fatiga muscular durante
periodos cortos de tiempo, particularmente en
sprints cortos repetidos de intensidad maxima
(11). La creatina es ampliamente utilizada por
los atletas para mejorar el rendimiento deporti-
vo y aumentar la masa muscular; sin embargo,
la suplementacion con creatina podria causar
que el agua sea atraida hacia los musculos por
el efecto osmotico producido por un aumen-
to en la creatina intracelular (6). Los efectos
adversos son escasos y dependientes de la do-
sis, incluyendo aumento de peso (1,6-2,4 kg),
calambres musculares y molestias gastrointes-
tinales (11). La deshidratacion también es un
factor desencadenante conocido para la trom-
boembolia venosa (6). Asociado que el pacien-
te sostuvo cuadros de ejercicio intenso para el
objetivo de aumentar masa muscular, con con-
diciones de calor dentro del centro de activida-
des, refiriendo, ademas, poca ingesta de agua
durante y después de los entrenamientos, por lo
que se puede concluir el estado de deshidrata-
cion y la relacion directa con la tromboembolia
venosa, en este caso profunda.

Con respecto a la dosis y los resultados de
estos estudios historicos, se establecieron los
protocolos de suplementacion con creatina
mas populares que se han utilizado durante los
altimos 30 afios. Estos incluyen la implemen-
tacion de una fase de carga de creatina (> 20
g/dia durante 5 a 7 dias), seguida de una fase
de mantenimiento de creatina en dosis baja (2

a 5 g/dia a partir de entonces), o simplemente
ingerir 3 a 5 g al dia (12, 13). En este caso,
resultd que el paciente estaba ingiriendo 20 g
de monohidrato de creatina todos los dias en
que estuvo consumiendo este suplemento in-
crementando la dosis casi en un 300% diaria
lo que incremento la posibilidad de presentar
dafio renal favoreciendo la deshidratacion en
el espacio extracelular y favoreciendo el incre-
mento de generar tromboembolismo profundo;
por consiguiente, se han notificado dos casos
de deterioro transitorio de la funcion renal, que
se refieren a una pérdida significativa de la tasa
de filtracion glomerular y una nefritis intersti-
cial, respectivamente (11). En este caso, solo se
documentaron niveles aumentados de la fun-
cion renal provocando una insuficiencia renal
Akin 1, lo cual no es suficiente para generar da-
flos en el sistema renal a largo plazo, por lo que
pudo ser controlada con la administracion de
liquidos endovenosos como nefroproteccion.

En el estudio EINSTEIN-PE compararon la
eficacia del rivaroxaban como monoterapia 15
mg 2 veces al dia, seguido de 20 mg una vez al
dia, el cual resulto ser efectivo (12). Segln la
ultima guia de la Sociedad Europea de Cardio-
logia (ESC) 2019 para el diagnodstico y trata-
miento del TEP agudo, se refiere que se puede
considerar esta modalidad de tratamiento siem-
pre que se cumplan los siguientes criterios: el
riesgo de muerte o complicaciones relaciona-
das con TEP tiene que ser bajo, en ausencia de
comorbilidades graves que requieran hospitali-
zacion. El paciente puede recibir un tratamien-
to y atencion ambulatoria adecuada (3, 13). El
tratamiento en este caso se establecio con base
en la sintomatologia y estabilidad del paciente,
dado que no presentaba riesgo ventilatorio y/o
hemodinamico, se decidid iniciar rivaroxaban
20 mg dos veces al dia.

CONCLUSION

A pesar de la poca evidencia que hay con
respecto a la relacion entre el uso de creatina en
dosis altas diarias y el tromboembolismo veno-
so, se logra inferir la relacion entre ambos. Se
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requiere seguir realizando estudios y avances
que puedan llegar a relacionar las diferentes
dosificaciones con el consumo excesivo y la
relacion con adultos jovenes. Segun la literatu-
ra, se puede recomendar la ingesta de creatina
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Las opiniones, pautas o lineamientos contenidos en los Con-
sensos 0 Recomendaciones han sido diseflados y planteados en
términos genéricos, a partir de la consideracion de situaciones
concebidas como un modelo tedrico. Alli se describen distintas
hipoétesis alternativas para arribar a un diagndstico, a la defini-
cion de un tratamiento y/o prevencion de una determinada pato-
logia. De ningiin modo puede interpretarse como un instructivo
concreto ni como una indicacion absoluta.

La aplicacion especifica en el paciente individual de cualquie-
ra de las descripciones generales obrantes en los Consensos o
Recomendaciones dependera del juicio médico del profesional
interviniente y de las caracteristicas y circunstancias que se pre-
senten en torno al caso en cuestion, considerando los anteceden-
tes personales del paciente y las condiciones especificas de la
patologia por tratar, los medios y recursos disponibles, la nece-
sidad de adoptar medidas adicionales y/o complementarias, etc.
La evaluacion de estos antecedentes y factores quedara a criterio
y responsabilidad del médico interviniente en la decision clinica
final que se adoptara.

SINDROME CARDIORRENAL CRONICO O ES-
TABLE, TIPOS 2 Y 4

Generalidades

La enfermedad renal cronica (ERC) y la insufi-
ciencia cardiaca cronica (ICC) habitualmente coe-
xisten en pacientes estables, en lo que se ha dado a
Ilamar SCR cronico o estable (1).

Aproximadamente el 25% de los pacientes con
ERC presentan ICC. Esta prevalencia aumenta a
medida que cae la tasa de filtrado glomerular (TFG)
y alcanza alrededor del 60% de los pacientes en dia-
lisis (2-4). Los pacientes con ERC en dialisis tienen
una mortalidad anual de entre 17 y 20%, y la princi-
pal causa es cardiovascular (CV), mas del 40% por
muerte subita o arritmia fatal (2-6).

Por otra parte, hasta el 50% de los pacientes con
ICC desarrollan ERC, y estos pacientes presentan
mayor tasa de internaciones, complicaciones CV y
mortalidad CV y por todas las causas independien-
temente de la fraccion de eyeccion del ventriculo iz-
quierdo (FEVI) (7-9). La evidencia es similar en los
estudios aleatorizados. Ya un subanalisis del estudio
DIG (digoxina vs. placebo), en pacientes con ICC
y FEVI <45%, la TFG fue predictor independiente
de mortalidad, con un hazard ratio (HR) ajustado de
1,5 (IC95% 1,1-2,1), mientras que cuando se analiz6
todo el espectro de FEVI se evidenci6 que la disfun-
cién renal se asocid a mayor mortalidad cuanto mas
elevada la FEVI (10,11). En analisis retrospectivos
de los estudios SOLVD Prevencion y SOLVD Tra-
tamiento (enalapril vs. placebo en ICC con FEVI
<35%), una TFG <60 ml/min se asocié a mayor mor-
talidad, principalmente por falla de bomba (12-14).
En los estudios CHARM Alternative, Added y Pre-
served, (candesartan vs. placebo en ICC), la TFG
y la FEVI reducida fueron predictores de peor evo-
lucidén, con mayor riesgo de mortalidad por todas
las causas cada 10 ml/min de caida de la TFG por
debajo de 60 ml/min (15-18).

Diversos metaanalisis confirman que la TFG
presenta un importante valor pronodstico en pacien-
tes con ICC.

En el score MAGGIC, creado a partir de un
metaanalisis de 6 estudios aleatorizados y 24 ob-
servacionales, con 39372 pacientes con ICC y un
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seguimiento medio de 2,5 afios, una de las varia-
bles prondsticas independientes es la creatinina, con
puntaje que va de 0 si su valor es <1,02 mg/dL, a
8 si es >2,84 mg/dL. Cada incremento sucesivo de
10 umol/L (0,11 mg/dL) se asocia a un incremento
de riesgo de entre 3 y 4% (19). Finalmente, en 2014
Damman y cols. publicaron un metaanalisis de 28
estudios observacionales y aleatorizados en ICC,
con 263965 pacientes, y una prevalencia de ERC del
32%. La disfuncion renal basal tuvo valor pronostico
en términos de muerte total en pacientes con ICC,
con mayor fuerza cuanto mayor fuera la FEVI (20).

Fisiopatologia

LaICCy la ERC comparten mecanismos comu-
nes de dafio, principalmente los denominados facto-
res de riesgo cardiovascular clasicos. Los trastornos
metabolicos, con la diabetes y la obesidad como las
patologias mas prevalentes y significativas, incre-
mentan la prevalencia de IRC e ICC y aumentan la
tasa de complicaciones (21,22).

Entre los mecanismos fisiopatologicos comunes
son fundamentalmente la activacion neurohumoral
maladaptativa, los cambios hemodinamicos gene-
rados por las respectivas patologias y la activacion
inmunoinflamatoria (Figuras 1y 2).

La activacion neurohormonal, fundamentalmen-
te el estimulo del sistema renina angiotensina aldos-
terona (SRAA), el sistema nervioso simpatico y la
endotelina, promueve vasoconstriccion, disfuncion
endotelial, remodelado vascular e incremento de la
poscarga. A ello se suma el aumento del producto
fosfocalcico en la ERC, que coadyuva a gatillar una
cascada inflamatoria responsable de disfuncion en-
dotelial, alteracion del musculo liso vascular (MLV),
aumento de la rigidez arterial y remodelado vascular
patologico y acelerado. Especificamente en el rifion
la activacion neurohormonal genera vasoconstric-
cion eferente, hiperfiltracion glomerular, albuminu-
ria y fibrosis glomerular renal progresiva (23,24).
Como consecuencia del inadecuado manejo de agua
y sodio en los pacientes con ERC y/o ICC, se genera
aumento de la precarga. La congestion venosa per-
sistente abdominal promueve aumento de la presion
intraparenquimatosa renal, colapso de los tubulos,
aumento de la presion intratubular y disminucion del
filtrado glomerular (25,26). Surge el diagnéstico de
nefropatia congestiva y, en etapas avanzadas, el cua-
dro descripto como “taponamiento renal” (27,28).

Otro mecanismo fundamental es la inflamacion
cronica persistente, con activacion de factores como
el factor de crecimiento transformante (TGF) beta,
el factor de necrosis tumoral (TNF) alfa, y las inter-

leuquinas 1,4,6 y 10, que potencian sus efectos con
la activacion neurohormonal y los trastornos hemo-
dinamicos, en un proceso de retroalimentacion con-
tinua (29).

Todos estos factores confluyen en la génesis del
sustrato anatomopatologico esencial del SCR: la fi-
brosis vascular y miocardica (con rigidez arterial y
disminucion de la reserva vasodilatadora, hiperten-
sion arterial, rigidez ventricular y disminucion del
volumen de fin de diastole, falla diastdlica, aumento
de las presiones intracavitarias, dilatacion de la auri-
cula izquierda y desarrollo y perpetuacion de la ICC),
y renal, con caida progresiva de la TFG (30, 31).

Diagnostico

El diagnostico del SCR estable no difiere de lo
desarrollado en el apartado de Generalidades. Sin
embargo, destacaremos la relevancia de algunos
examenes complementarios. La ecocardiografia es
un estudio ampliamente accesible que permite eva-
luar de la estructura y la funcion cardiaca, el estado
de hipervolemia y congestion, fundamentalmente a
partir del diametro de la vena cava inferior y la con-
gestion pulmonar mediante las lineas B (cometas
pulmonares) (32).

La resonancia magnética nuclear (RMN) cardia-
ca es el estandar de oro para la evaluacion cardiaca.
Habitualmente se requiere la utilizacion de gadolinio
endovenoso para la evaluacion de la fibrosis miocar-
dica y de los flujos valvulares, lo cual debe evitarse en
pacientes con ERC moderada a grave. La técnica de
T1 mapping no requiere de gadolinio y permite medir
la fibrosis miocardica. Debe recordarse que a mayor
caida de la TFG es mayor la tasa de fibrosis miocardi-
cay el deterioro de la capacidad funcional (33,34).

Los biomarcadores séricos o urinarios son utiles
tanto para el diagnostico de la funcion renal, como
para la evaluacion de la congestion residual y del
pronostico. Al momento, no se dispone de evidencia
que sustente su utilizacion para guiar el tratamien-
to de descongestion. Los péptidos natriuréticos o
el antigeno carbohidrato 125 (CA-125) se utilizan
para descartar la presencia de congestion residual,
no valorable clinicamente, en pacientes con SCR o
sospecha de ICC. Se debe tener en cuenta que, en los
pacientes con SCR, la sensibilidad y especificidad
de estos biomarcadores para la deteccion de estados
de congestion e hipervolemia son menores (35,36).

La concentracion de creatinina plasmatica es un
marcador de la funcién de filtrado glomerular, aun-
que varia segun sexo, edad, raza y diferentes condi-
ciones clinicas, razon por la que se han desarrollado
ecuaciones matematicas que intentan corregir estas
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MECANISMOS DE DANO CARDIACO CRONICO EN LA ERC
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HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IL: interleuquina; ERC: enfermedad renal cronica; SCR: sindrome cardiorrenal; SNS: sistema
nervioso simpatico; SRAA: sistema renina angiotensina aldosterona; TGF: factor de crecimiento transformante; TNF: factor de
necrosis tumoral

Fig. 1. Mecanismos fisiopatoldgicos implicados en el SCR estable o crénico en pacientes con ERC

MECANISMOS DE DANO RENAL CRONICO EN LA IC CRONICA
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Fig. 2. Mecanismos fisiopatologicos implicados en el SCR estable o crénico en pacientes con ICC

diferencias (MDRD y CKD-EPI) (37,38). Con res-  neutrdfilos) y el KIM-1 (Molécula 1 de lesion renal)
pecto a la albuminuria, representa la alteracion en  urinarios se expresan como respuesta a la reparacion
la barrera de filtrado glomerular por dafio endotelial ~ tubular y se encuentran aumentados en pacientes con
asociado frecuentemente a hipertension intraglome- ~ ICC con o sin ERC asociada, aunque no estan dispo-
rular. Para evaluar el dafio renal tubular la albumi-  nibles en la practica diaria (42,43).

nuria y la relacion albumina creatinina urinaria son Asimismo, debemos mencionar la posibilidad
las determinaciones més accesibles en la actualidad, ~ de medir marcadores de fibrosis miocardica como el

y expresan tanto la alteracion de la barrera glomeru- procolageno IIT (P3NP) (44).

lar como la alteracion de la reabsorcion tubular (39-
41). La NGAL (lipocalina asociada a la gelatinasa de
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Prevencion

La proteccion cardiorrenal inicial se basa en
corregir los factores de riesgo relacionados al de-
sarrollo de ICC y ERC: evitar o tratar la obesidad,
la hipertension arterial, el consumo de sodio en ali-
mentos, la diabetes mellitus (DM) y la dislipidemia,
sumados a un adecuado estilo de vida son funda-
mentales. En ese sentido, el concepto de proteccion
cardiorrenal se refiere a estrategias para disminuir
la progresion del dafio renal y cardiovascular, y por
ende prevenir el desarrollo de SCR (45-47).

En pacientes con DM sin SCR, las gliflozinas han
demostrado disminuir la incidencia y progresion de
la ERC de acuerdo con los estudios pivotales de este
grupo farmacoldgico, en los que la mayoria de los pa-
cientes enrolados no tenian albuminuria ni deterioro
funcional renal (48).

Tratamiento

En cuanto al abordaje terapéutico del SCR esta-
ble, debe mencionarse que las acciones individuales
sobre un 6rgano que no contemplen el cuidado del
otro no reducirdn eventos ni mortalidad. Por otra
parte, la evidencia es fuerte sobre el beneficio de
diferentes drogas en ICC y FEVI reducida en pa-
cientes con TFG >30 mL/min/1,73 m2, y débil o
ausente cuando nos referimos a valores inferiores,
como consecuencia de los criterios de exclusion de
los diferentes estudios (49).

Debe prestarse especial atencion al deterioro
transitorio e inicial de la TFG que puede generarse al
inicio del tratamiento con drogas modificadoras de la
enfermedad o durante su titulacion, asi como mante-
ner un adecuado control de la hiperkalemia que pu-
diera presentarse. Estos fAirmacos se han asociado a
una clara disminucion de la mortalidad CV y de las
internaciones por IC, pese a que pueden generar un
empeoramiento de la funcion renal (EFR) transitorio,
o pseudo EFR. El pseudo EFR de origen farmacolo-
gico se debe a la modificacion inicial y acotada en el
tiempo de la hemodinamia intraglomerular por ac-
cion de estas drogas, a diferencia del verdadero EFR
o insuficiencia renal aguda (IRA) en el contexto de
una progresion del SCR, aumento o persistencia de
la congestion o hipoperfusion sistémica. De hecho,
luego del deterioro inicial de la TFG (pseudo EFR)
al inicio o titulacion de estos farmacos, se evidencia
una disminucion de la velocidad de caida de la TFG
en el tiempo en los pacientes con SCR. Ello ha dado
lugar a diferentes recomendaciones y algoritmos que
establecen los pasos a seguir cuando la situacion se
presenta (50-54).

IECA y ARA II

En pacientes con SCR, el uso de inhibidores de
la enzima convertidora de la angiotensina (IECA)
o antagonistas de la angiotensina I (ARA-II) re-
duce la presion arterial, mejora la rigidez vascular,
presenta efecto antifibrotico miocardico y genera
disminucion de la presion intraglomerular y la pro-
teinuria (55). En un analisis conjunto de los estu-
dios SOLVD Tratamiento y SOLVD Prevencion se
evidenci6 una disminucion de la mortalidad CV y
de las reinternaciones por IC, pese a que de los 6245
pacientes el 31% presentd una caida de la TFG de
5-20% y el 9,6% una caida >20% (56).

Sacubitril-Valsartan

En el estudio PARADIGM-HF que teste6 sacu-
bitril-valsartan (SV) vs. enalapril en pacientes con
ICC y FEVI reducida, el 33% tenia una TFG <60
mL/min/1,73 m2. Estos pacientes eran mas afiosos,
con CF mas avanzada, mas factores de riesgo vas-
cular, valores mas elevados de péptidos natriuréti-
cos y albuminuria. En el seguimiento el tratamiento
con SV se asocid a una pendiente de declinacion de
la TFG algo menos pronunciada vs enalapril, menor
caida >50% de la TFG o insuficiencia renal termi-
nal, aunque no hubo diferencia en el punto final re-
nal compuesto (57).

En el estudio PARAGON-HF (SV vs. valsartan
en pacientes con ICC y FEVI >45%) el 47% de la
cohorte tenia una TFG <60 mL/min/1,73 m2. Los
pacientes tratados con SV presentaron menor caida
de la TFG y menor incidencia del punto final renal
compuesto en el seguimiento, independientemente
de la funcion renal basal (58).

Un metaanalisis de 6 estudios con SV (3 vs.
enalapril y 3 vs. valsartdn) evalu¢ el efecto sobre la
funcioén renal, con diferentes definiciones segun el
estudio, y encontr6 una medida sumaria de efecto
favorable, con 23% de reduccion de los puntos fi-
nales renales (59).

Gliflozinas (iISGLT2)

En los estudios pivotales de gliflozinas en pa-
cientes con diabetes, se evidencid el desarrollo de
pseudo EFR durante las primeras 4 semanas y pos-
teriormente la reduccion de la velocidad de declina-
cion de la TFG vs placebo, como consecuencia de
la disminucion de la hiperfiltracion patologica (60).
Como ya mencionamos, un metaanalisis de estos
estudios demostrd una clara reduccion del punto fi-
nal renal compuesto de cada estudio (48).
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En pacientes con ERC, diferentes estudios han
mostrado la eficacia de las gliflozinas en disminuir
el deterioro de la TFG, las internaciones por IC y
la mortalidad CV. (61-63) Si bien este beneficio de
disminuciéon de la mortalidad CV no se evidencio
en el estudio EMPA-KIDNEY, se interpreta que
este resultado se debe a que el 74% de los pacientes
no tenian antecedentes de enfermedad cardiovascu-
lar y el seguimiento fue solo a 2,5 afios (63).

Una vez instalada la ICC, independientemen-
te de la presencia o ausencia de DM o ERC, los
iSLGT2 presentan solida evidencia para disminuir
el deterioro de la TFG, la tasa de internaciones y la
mortalidad CV.

En pacientes con ICC y FEVI reducida, el estu-
dio DAPA-HF (dapagliflozina vs. placebo) eviden-
ci6 un discreto pseudo EFR en los primeros 14 dias
de tratamiento y posteriormente la reduccion de la
velocidad de declinacion de la TFG, aunque sin una
reduccion significativa del punto final renal clinico
(64,65). En el estudio EMPERORReduced (empa-
gliflozina vs. placebo en pacientes con ICC y FEVI
reducida), los pacientes del grupo tratamiento pre-
sentaron una caida inicial de la TFG, una mejoria
de la misma en el seguimiento y ademas se verifico
si un claro efecto beneficioso sobre el punto final
renal compuesto, mayor en los pacientes con diabe-
tes y homogéneo en todo el espectro de la funcién
renal (66-68). Un metaanalisis de ambos estudios
confirm¢ finalmente la capacidad de las gliflozinas
para disminuir el punto final renal clinico, aunque
con diferentes definiciones de este entre los dos es-
tudios (69).

En pacientes con ICC y FEVI >40%, indepen-
dientemente de la presencia de diabetes o ERC, los
iSLGT2 son uno de los pocos farmacos con eviden-
cia significativa para disminuir el deterioro de la
TFG, la tasa de internaciones y la mortalidad CV
(70,71). En el estudio EMPEROR-Preserved (em-
pagliflozina vs placebo) la rama tratamiento presen-
t6 a largo plazo menor pendiente de declinacion de
la TFG, aunque sin efecto sobre un final renal com-
puesto. Pero un analisis post hoc con un punto final
renal mas grave (caida de la TFG >50% o muerte de
origen renal) demostré una reduccion significativa
en los pacientes con FEVI <50% (72). En este sen-
tido, los fenomenos antiinflamatorios, hemodinami-
cos y metabdlicos responsables de la nefroprotec-
cion y la reduccion de eventos CV con gliflozinas
son mas notables en los pacientes con ICC y FEVI
reducida o levemente reducida (73).

Antagonistas de los receptores mineralocor-
ticoides (ARM)

El uso de los antagonistas del receptor de aldos-
terona (ARM), ha demostrado beneficios en pacien-
tes con SCR.

En pacientes con nefropatia diabética el ARM
no esteroideo finerenona demostrd en el programa
FIDELITY un 14% de reduccion del punto final
compuesto cardiovascular (muerte cardiovascular,
infarto agudo de miocardio no fatal, accidente ce-
rebrovascular no fatal u hospitalizacion por insufi-
ciencia cardiaca), un 22% de reduccion de la hos-
pitalizacion por insuficiencia cardiaca, un 23% de
reduccion de un punto final renal compuesto (falla
renal, caida sostenida de la TFG > 57% o muerte de
origen renal) y un 20 % de reduccion de la necesi-
dad de dialisis (74).

En el estudio TOPCAT (espironolactona vs. pla-
cebo en ICC y FEVI > 45%) el 39% presentaba una
TFG < 60 ml/min/1.73 m2. El tratamiento activo
no llegd a demostrar reduccion significativa de un
punto final compuesto, pero si reduccion de la
hospitalizacion por IC (75).

En el estudio FINE-ARTS (finerenona vs.
placebo en ICC con FEVI > 40%) el 48% de los
pacientes tenia TFG < 60 ml/min/1,73m2. El
tratamiento con finerenona redujo el punto final
combinado de muerte CV o empeoramiento de la
ICC, independientemente de la presencia de dia-
betes o ERC (76). Pese a una discreta atenuacion
en la caida de la TFG no hubo reducciéon de un
punto final renal clinico. Se verific6 si caida de la
relacion albumina creatinina urinaria (77).

Antagonistas del receptor del péptido similar
al glucagon tipo 1 (AR GLP-1)

En el estudio FLOW el semaglutide redujo un
24% el objetivo renal compuesto y la mortalidad
CV en pacientes con diabetes, obesidad y ERC (78).
Diversos estudios (SELECT, FLOW, STEP HFpEF
y STEP HFpEF DM) han demostrado que el sema-
glutide reduce las internaciones por IC y mejora la
capacidad funcional en pacientes con ICC con FEVI
> 40%, y condiciones asociadas (DM y/u obesidad
y/o ERC) (79).

En definitiva, la vinculacion fisiopatologica de
las disfunciones renal y cardiaca invita a hallar es-
quemas terapéuticos que comprendan estos mecanis-
mos, los neutralicen y provean proteccion de ambos
organos.
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SINDROME CARDIORRENAL Y COMORBILIDADES

Si bien clasicamente se ha hecho hincapié en la
interrelacion entre la insuficiencia cardiaca (IC) y la
enfermedad renal cronica (ERC) que define el sin-
drome cardiorrenal (SCR), sabemos hoy que diversas
alteraciones metabolicas asociadas a activacion infla-
matoria, como la obesidad y la diabetes mellitus (DM)
afectan a ambos drganos por igual y en simultaneo,
constituyendo lo que se denomina sindrome cardiorre-
nometabolico (SCRM).

Otras comorbilidades como la hipertension arte-
rial (HTA) y la anemia juegan un rol importante en
este estado inflamatorio sistémico (1,2). La compren-
sion de este sindrome, entendido como la interdepen-
dencia de estos organos en estado de insuficiencia,
puede enfocarse desde los factores de riesgo y me-
canismos fisiopatologicos compartidos: activacion
de mecanismos inflamatorios, estrés oxidativo, ac-
tivacion neurohormonal, disfuncién endotelial y al-
teraciones hemodinamicas que promueven el dafio
organico progresivo. La perpetuacion de estas con-
diciones lleva a una aterosclerosis acelerada, rigidez
vascular, sobrecarga cronica de sodio y volumen,
hipertrofia ventricular izquierda progresiva y el de-
sarrollo de IC y ERC (3,4).

La complejidad de estos pacientes, incluso en sus
etapas tempranas y silentes, requiere equipos mul-
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tidisciplinarios capacitados en enfermedad cardio-
metabolica y con un alto grado de sospecha para la
deteccion precoz.

Diabetes

La DM tiene un impacto significativo en la sobre-
vida de los pacientes con SCR, y aumenta considera-
blemente la morbimortalidad cardiovascular. Afecta a
mas del 10% de la poblacion mundial seglin reportes
de 2021, de las cuales mas del 80% tienen diabetes
tipo 2 (DM2) (5). Una revision sistematica y metaa-
nalisis de 47 estudios de cohorte y mas de 12 millones
de personas arrojo6 un riesgo relativo de IC atribuible a
la DM de 1,95 en mujeres y 1,74 en hombres (6). En
un estudio de cohorte britanico, con casi dos millones
de individuos, de los cuales el 1,8% tenia DM, en se-
guimiento mediano de 5,5 anos, la IC de novo fue una
de las manifestaciones mas frecuentes de afeccion car-
diovascular (14%) en el contexto de la diabetes, solo
superada por la enfermedad vascular periférica (16%)
(7). La prevalencia de IC en el contexto de la DM su-
pera el 10% en estudios observacionales, siendo ma-
yor en poblacion afiosa , y oscila entre 10% y 30% en
estudios aleatorizados de hipoglucemiantes (8).

Aproximadamente el 25%-40% de los pacientes
con IC tienen DM, y un 40% ERC. Ademas, el 40%
de las personas con DM desarrollan ERC, lo que
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convierte a la DM en la principal causa de insuficien-
cia renal en todo el mundo. El 16% de los pacientes
con IC tienen DM y ERC como comorbilidad, y la
combinacion de estas tres patologias se asocian a un
riesgo sustancialmente mayor de hospitalizacion y
mortalidad. La DM aumenta el riesgo de mortalidad
cardiovascular en pacientes con SCR, debido a la
combinacion de disfuncion metabolica y cardiovas-
cular que lleva a un circulo vicioso de dafio organi-
co progresivo (9). Cada uno de los componentes del
SCRM (IC, ERC, DM, enfermedad vascular) ha de-
mostrado ser predictor independiente de la aparicion
en el tiempo de los otros, lo cual refuerza la idea de la
profunda relacion fisiopatoldgica entre ellos (10). En
este contexto la DM duplica el riesgo de enfermedad
vascular, (11) y la coexistencia con ERC empeora el
pronostico (12).

La nefropatia diabética (ND) es una de las princi-
pales causas de ERC: 2 de cada 5 pacientes con DM
desarrollan ND, y mas del 30% de los pacientes con
DM, aun logrando objetivos terapéuticos de gluce-
mia y HbAlc, son susceptibles de desarrollar ERC
(13). La ND puede acortar la expectativa de vida
hasta en 16 afios, mas que la DM (10 afios) o la ERC
precoz (6 afios) (14). La albuminuria en pacientes
con DM aumenta el riesgo de presentar ERC, hospi-
talizaciones por cualquier causa (4-10%) y necesidad
de dialisis (15).

Las guias de la ADA y KDIGO de 2024 refuerzan
la importancia del control anual de los pacientes con
DM con la mediciéon de la tasa de filtrado glomeru-
lar (TFG) estimada y la relacion albumina creatinina
urinaria (RAC) independientemente del tratamiento
y del cumplimiento de las metas terapéuticas (16,17).

Las estrategias de manejo de la DM en pacien-
tes con SCR incluyen un control adecuado de la
glucemia, el uso de inhibidores del sistema renina
angiotensina, antagonistas no esteroides de los re-
ceptores mineralocorticoides, gliflozinas y agonistas
del receptor del péptido similar al glucagon tipo 1(ar
GLP-1), todos los cuales han demostrado reducir los
eventos cardiovasculares y renales, destacando las
hospitalizaciones por IC (1,16-18).

Hipertension Arterial

Varios estudios epidemiologicos han indica-
do que, después de la DM, la hipertension arterial
(HTA) es el segundo factor mas significativo en el
desarrollo y progresion del SCR. Afecta aproxima-
damente al 26% de la poblacion adulta mundial (19).

La cardiopatia hipertensiva incluye el desarrollo de
disfuncion diastolica, hipertrofia ventricular izquier-
da (HVI) e IC con fraccion de eyeccion preservada

(ICFEP) y reducida (ICFER) (20). La mayoria de los
pacientes con IC tienen antecedentes de hipertension.
Por el contrario, la ausencia de hipertension en la me-
diana edad se asocia a un menor riesgo de IC durante el
resto de la vida. La disfuncion diastolica y la ICFEP son
las complicaciones cardiacas mas frecuentes de la HTA
(21). Ya en la cohorte del Framingham Heart Study la
HTA precedi6 al desarrollo de IC en el 91% de todos
los pacientes con IC recién diagnosticada durante un
seguimiento medio de 14,1 afos. Tras ajustar por edad
y factores de riesgo de IC, el riesgo de desarrollar IC en
hipertensos comparado con normotensos fue aproxima-
damente 2 veces mayor en hombres y 3 veces mayor en
mujeres (22). Al menos dos tercios de todos los pacien-
tes con IC tienen el antecedente de HTA (23).

La incidencia de ERC asociada con HTA ha mos-
trado un aumento global, con una tasa de incidencia
ajustada por edad en 2019 de 19,5 por cada 100 000
personas, mayor en hombres que en mujeres (24).
Asimismo, la prevalencia de hipertrofia ventricular
izquierda (HVI) secundaria a HTA aumenta cuanto
mayor es la gravedad de la ERC: 30% si la TFG es
> 30 mL/min, 60% si es <30 mL/min sin dialisis, y
90% en ERC dialitica (25). La coexistencia de HTA,
ERC ¢ IC es comlin y se asocia con una alta carga
de enfermedad. La presencia de estas tres condicio-
nes genera tasas mayores de hospitalizaciones, peor
calidad de vida, mayor riesgo de enfermedad renal
terminal e ingreso a didlisis y mayor mortalidad car-
diovascular (26).

Fisiopatologicamente, entonces, la HTA puede cau-
sar dafio renal y ERC a largo plazo, que a su vez puede
llevar a IC debido a la sobrecarga de volumen, toxicidad
urémica a nivel miocardico, anemia y activacién neuro-
hormonal o bien puede por si sola llevar a la HVI y la
IC sin ERC asociada.

El manejo efectivo de la HTA en pacientes con
SCR incluye la deteccion temprana del dafio de or-
gano blanco, la implementacion de intervenciones
en el estilo de vida como dieta y actividad fisica, y
el uso de farmacos antihipertensivos aprobados para
pacientes con SCR (27). Las drogas de primera elec-
cién son los inhibidores/ antagonistas del sistema
renina angiotensina (SRA), fundamentalmente en
presencia de albuminuria. Alternativamente pueden
emplearse diuréticos (la clortalidona aparece como
un diurético especialmente util) o bloqueantes cal-
cicos dihidropiridinicos (17, 28). En pacientes con
HTA resistente se puede plantear el empleo de anta-
gonistas esteroideos de los receptores mineralocorti-
coides (ARM) (17).

El tratamiento de la HTA en la ICFER es similar
al de los pacientes no hipertensos. Los inhibidores o
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antagonistas del SRA, sacubitril valsartan, antagonis-
tas de los receptores mineralocorticoides y las gliflo-
zinas han demostrado reducir el riesgo de eventos en
la ICFER, al disminuir la presion arterial, favorecer
la descongestion, reducir la proteinuria, enlentecer la
progresion del dafio renal y por sus efectos antifibro-
tico a nivel miocardico y renal; deben evitarse en este
contexto los bloqueantes calcicos no dihidropiridini-
cos (27,29,30). En los pacientes con ICFEP las gli-
flozinas y mas recientemente la finerenona (31) han
demostrado efectos similares a los citados en ICFER.

En pacientes con ERC estadio 5 sin dialisis, la
implementacion de los inhibidores/antagonistas del
SRA, sacubitril valsartan y ARM puede generar un
mayor deterioro del clearance de creatinina e hiperka-
lemia asociada, por lo que en estos casos se podrian
considerar otros farmacos con menor evidencia en
términos de reduccion de eventos cardiovasculares y
renales, como hidralazina y betabloqueantes con efec-
to vasodilatador (32).

Anemia y ferropenia

La anemia es una complicacion frecuente de la
ERC y de la IC avanzada, y se define como un valor
de hemoglobina <13 g/dL en hombres y <12 g/dL en
mujeres, y <10 g/dL en pacientes en dialisis (33). Se
estima que mas de 1 de cada 7 personas con ERC tiene
anemia, y su prevalencia aumenta con el progresivo
deterioro de la funcion renal (50% en ERC estadio
2-3 y 90% en ERC estadio 4-5 y en dialisis (33). De
igual forma, la anemia es mas prevalente cuanto mas
avanzada la IC, y mas frecuente en la ICFEP que en
la ICFER (34,35). La presencia de anemia ya sea en
cualquiera de estas patologias o en su combinacion,
se asocia a mayor mortalidad, peor clase funcional,
mayor numero de internaciones, disminucion de la ca-
pacidad maxima de esfuerzo y mala calidad de vida, lo
que empeora el pronéstico de ambos organos (33-35).

Un factor asociado a la anemia, pero no sine qua
non, es la ferropenia. El hierro es constituyente esen-
cial de la hemoglobina, y por ello imprescindible para
el transporte y provision de oxigeno a los tejidos. Es
también parte fundamental de la mioglobina, y nece-
sario como cofactor para la sintesis de lipidos y ADN.
La disminucion del contenido muscular de hierro se
traduce en reduccion de la fuerza de contraccion; ello
ocurre a nivel periférico y en el mutisculo cardiaco. La
ferropenia es absoluta cuando la ferritina (expresion
de los depdsitos de hierro) tiene una concentracion <
100 ng/mL, y es relativa cuando su valor se encuen-
tra entre 100 y 300 ng/mL, pero con una saturaciéon
de transferrina < 20%. El dosaje de hierro no se con-
sidera para hacer el diagnostico (36-38).

La principal causa de anemia en pacientes con ERC
es la produccion inadecuada de eritropoyetina endoge-
na, asi como una respuesta eritropoyética disminuida
de la médula 6sea como consecuencia de las toxinas
urémicas y del estado inflamatorio (39). Las causas de
anemia ferropénica en el SCR incluyen pérdidas san-
guineas (analiticas frecuentes, hemorragias asociadas
a trombopatia urémica), absorcion intestinal de hierro
disminuida (uso de antidcidos, quelantes del fosforo,
restricciones dietéticas y el aumento de hepcidina que
bloquea la absorcion intestinal de hierro), la disminu-
cion de la liberacion de hierro desde los depositos tisu-
lares por el aumento de hepcidina, y el aumento de la
utilizacion de hierro durante el tratamiento con eritro-
poyetina (40,41).

El tratamiento de la anemia en el SCR puede in-
cluir el uso de suplementos vitaminicos como acido
folico y vitamina B12, mayor incorporacion de hie-
rro en la dieta, y la administracion de suplementos
de hierro y eritropoyetina (42,43). Si bien los suple-
mentos de hierro pueden administrarse tanto en for-
ma oral como endovenosa, esta ultima es especial-
mente recomendada debido a las alteraciones de la
absorcion intestinal y la intolerancia vinculadas con
las preparaciones orales, sobre todo en formas mas
avanzadas del SCR. Tanto la carboximaltosa como
la derisomaltosa férrica han demostrado mejorar el
pronostico en la IC con ferropenia asociada (44,45).

Obesidad

La obesidad se define como una acumulacion
excesiva de tejido graso (hiperadiposidad) que au-
menta el riesgo de eventos adversos para la salud
(46). El indice de masa corporal (IMC) es una me-
dida habitual para la valoracion de la obesidad, pero
controvertida por no distinguir entre grasa y masa
muscular. Se habla de obesidad cuando el IMC es
mayor a 30 kg/m?, aunque el riesgo de evolucion
desfavorable de la salud se incrementa a partir de
un IMC de 25 kg/m? (46). Otras mediciones antro-
pométricas contribuyen a certificar el diagndstico
y a refinar la capacidad prondstica (47). Asi, por
ejemplo, las actuales guias de Prevencion de la So-
ciedad Europea de Cardiologia aconsejan evitar el
aumento de peso si el perimetro de cintura es >94
cm en hombres y >80 cm en mujeres, y reduccion
de peso para valores >102 cm en hombres y >88 cm
en mujeres (48).

Segtin la Organizaciéon Mundial de la Salud, en
2022 aproximadamente 2500 millones de personas
tenia sobrepeso, y 890 millones de ellas eran obesas,
principalmente en paises en desarrollo y en pobla-
cion joven (49). América Latina ha visto un aumento
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significativo en la obesidad, y Argentina es el tercer
pais de la region con mayor prevalencia de obesidad
y sobrepeso (49).

La Federacion Mundial de Obesidad estima que
la prevalencia global de hiperadiposidad aumentara
a mas del 50% en 2035, lo que tendra un impac-
to economico significativo (50). El incremento en
la prevalencia global de la obesidad se atribuye a
cambios en la alimentacion, sedentarismo y predis-
posicion genética. Estudios recientes han identifica-
do loci genéticos asociados con la distribucion de
grasa corporal, mostrando una relacion fuerte con el
dimorfismo sexual y la regulacion genética influen-
ciada por hormonas (51).

La adiposidad visceral, que incluye la grasa in-
traabdominal y los depositos en el higado, corazon y
rifiones, es central en el desarrollo del SCRM. Hasta
25% de las personas con sobrepeso/obesidad desarro-
llan ERC, y entre los nuevos casos de IC el 25% tiene
obesidad, 40% ERC y 12% DM, con peor prondstico
para aquellos con multiples comorbilidades (52).

La obesidad esta asociada con el desarrollo de
enfermedades como DM, ERC e IC por multiples y
complejos mecanismos (52-54):

» Inflamacion sistémica cronica: la expansion del
tejido adiposo conlleva una insuficiencia en la ca-
pacidad de los adipocitos de producir adipoquinas,
y ello estimula su infiltracién por macrofagos tipo
1 y disminucion de los tipo 2. Los macrofagos li-
beran citoquinas proinflamatorias que, junto con la
desregulacion de las adipoquinas, producen infla-
macion sistémica cronica, resistencia a la insulina
y DM, estrés oxidativo, disfuncion endotelial y
fibrosis .

» Lipotoxicidad tisular local: el exceso de grasa se
deposita en 6rganos clave, causando toxicidad di-
recta miocardica (grasa epicardica) y renal (adi-
posidad de médula renal)

* Alteraciones hemodinamicas: La hiperadiposi-
dad genera hipervolemia e HTA, lo cual impli-
ca una sobrecarga de volumen y presion a nivel
intraventricular (HVI concéntrica y excéntrica,
disfuncion diastolica e ICFEP) y renal (hiper-
filtracion, proteinuria, activacion del SRA y del
sistema nervioso simpatico, y aumento de la re-
absorcion de sodio). La activacion neurohormo-
nal genera un mecanismo de retroalimentacion
perjudicial.

Respecto del tratamiento a instituir, el primer
paso consiste en la restriccion caldrica y la actividad
fisica. En pacientes sin factores de riesgo vascular ni
enfermedad cardiovascular o renal establecida puede

plantearse el uso de farmacoterapia especifica con un
IMC > 30 kg/m?, y de cirugia bariatrica con un IMC
> 40 kg/m?. En pacientes con enfermedad cardiorre-
nal establecida, los valores de corte establecidos son
respectivamente 35 kg/m2 y 27 kg/m? (1,2, 48).

Los ar GLP-1, mediante su accion en los islotes
pancreaticos, el estdbmago y el sistema nervioso cen-
tral, han probado disminuir significativamente el peso
de sujetos con o sin DM. Con mas de 100.000 pacien-
tes enrolados en estudios con compuestos de aplica-
cion subcutanea, mostraron una reduccion del 40% en
eventos cardio y cerebrovasculares y 12% en la mor-
talidad total (52).

El ar GLP-1 semaglutide en los estudios STEP-
HFpEF (pacientes obesos con ICFEP, con o sin DM)
evidenci6 mejoria de la calidad de vida, de la cami-
nata de 6 minutos y descenso de la proteina C reacti-
va 'y de los péptidos natriuréticos (55).

En el estudio SELECT, en pacientes con IMC >
27 kg/m?, y enfermedad cardiovascular establecida
pero sin diabetes, el semaglutide redujo el punto final
primario compuesto de muerte cardiovascular, infar-
to de miocardio no fatal o accidente cerebrovascular
no fatal, y un punto final secundario de muerte car-
diovascular u hospitalizacion por IC, o visita urgente
a guardia por dicha causa (56). En el mismo estudio la
incidencia de un punto final compuesto renal (muerte
por enfermedad renal, inicio de dialisis, aparicion de
una TFG < 15 ml/min/1,73 m?, reduccion persistente
> 50% de la TFG o aparicion de macroalbuminuria
persistente fue menor con semaglutide que con pla-
cebo (57).

Finalmente, en el estudio SUMMIT, en pacientes
obesos con FE ventricular izquierda > 50%, el uso
de tirzepatide, agonista dual del receptor de GLP-1
y GIP (péptido insulinotrépico glucosa dependiente)
redujo un punto final combinado de muerte cardio-
vascular o eventos de IC (hospitalizacion o visita ur-
gente a guardia) fundamentalmente por disminucioén
de estos ultimos (58). Ello se asoci6 a incremento de
la TFG y reduccion de la RAC (59).

La alta prevalencia de obesidad y su tendencia al
alza, especialmente entre los jovenes y en paises de
bajos recursos, subraya la urgencia de implementar es-
trategias preventivas. Aunque los tratamientos actua-
les han demostrado ser efectivos en proteger érganos
y mejorar el pronostico general, la prevencion sigue
siendo crucial.
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evita consultas innecesarias y reduce el numero de
hospitalizaciones (7,8).

Aunque las guias de practica clinica actuales re-
comiendan el desarrollo de unidades especiales, por
ejemplo en Espafia solo el 10% de las unidades de
IC cuentan con un programa especifico para atender
a pacientes con sindrome cardiorrenal, y el 30% ha
desarrollado protocolos de gestion compartidos entre
ambas especialidades (9).

En la Argentina todavia no contamos con infor-
macion sobre los centros que cuentan con este mo-
delo de atencion. La mayoria de las guias de prac-
tica clinica recomiendan la creacion de unidades
cardiorrenales (UCR), aunque son escasas las que
funcionan como unidades especializadas con proto-
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colos desarrollados entre ambas especialidades En
nuestro pais la realidad no difiere de la mundial, por
lo que el presente documento de recomendaciones
para la creacion de UCR es el primero en su tipo y
resulta de gran relevancia en nuestro medio.

Las caracteristicas centrales de cada cuadro cli-
nico, métodos diagnosticos y terapéuticos, han sido
desarrollados en los capitulos previos.

Definicién

Las UCR representan un modelo de atencion
integral y personalizado que incluye intervenciones
multidisciplinarias especializadas que tienen el ob-
jetivo de abordar sistematicamente el manejo y el
seguimiento de los pacientes con SCR (10-12).

Es necesario aclarar que la poblacion de pacien-
tes con SCR es muy heterogénea, y por tanto no todas
las UCR presentan la misma orientacion y objetivos.
De esta manera, podemos dividir a las UCR segun
su complejidad en basicas (centradas en el manejo
de pacientes de menor complejidad, estables o con
evolucion lenta y progresiva de la patologia) o avan-
zadas. Estas ultimas estan consagradas a pacientes
con SCR ingresados en unidades de cuidados criticos
y unidades de reanimacion con shock cardiogénico
o inestabilidad hemodinamica, pacientes con IC y
complicaciones médicas, pacientes con diagndsti-
co de IC y disfuncion renal que vayan a someterse
a cirugia cardiaca o no cardiaca, implante de dis-
positivos de asistencia circulatoria por insuficiencia
cardiorrenal, y receptores de trasplantes (cardiaco en
pacientes con ERC, renal en pacientes con IC o tras-
plante simultaneo de corazén y rifién) (12).

Objetivos

Objetivo principal

El objetivo principal de las UCR es ofrecer un
enfoque clinico integral, multidisciplinario, y perso-
nalizado que proporcione un modelo mas eficiente y
sistematizado y garantice una atencién médica que
mejore los resultados y la calidad de vida del pacien-
te con SCR vy, al mismo tiempo, reduzca los costos
de atencién médica, siguiendo las recomendaciones
nacionales o internacionales de IC y ERC para el
diagndstico precoz y tratamiento oportuno (10-12).

Objetivos especificos

* Megjorar la comunicacioén y coordinacion entre
especialistas involucrados en el manejo de pa-
cientes con enfermedad cardiorrenal en diferen-
tes niveles de atencion médica.

» Garantizar la continuidad de la atencion a través
de un trabajo colaborativo en equipo, adaptado a
las necesidades individuales de los pacientes y la
gravedad de la enfermedad

* Desarrollar protocolos comunes y circuitos cli-
nicos estructurados para un abordaje uniforme y
eficiente de los pacientes.

» Asegurar la equidad en la atencion médica para
todos los pacientes con enfermedad cardiorrenal.

*  Optimizar el flujo de pacientes para permitir una
atencion oportuna, eficiente y de alta calidad.

* Reducir la variabilidad clinica mediante la apli-
cacion de criterios de practica clinica actualiza-
dos y protocolos de tratamiento consensuados.

* Mejorar el manejo integral del paciente con en-
fermedad cardiorrenal.

» Optimizar el tratamiento farmacologico y no
farmacoldgico, asi como ajustar las terapias se-
gun el estadio de la enfermedad renal, siguiendo
las recomendaciones de practica clinica.

* Reducir la tasa de reingresos por insuficiencia
cardiaca e insuficiencia renal, y ralentizar la pro-
gresion de la enfermedad renal cronica.

» Capacitar a los profesionales en el abordaje mul-
tidisciplinario de la enfermedad cardiorrenal, la
atencion centrada en el paciente y el trabajo en
equipo.

* Educar a pacientes y cuidadores en autocuidados
para fomentar su participacion en la recupera-
cion.

* Promover la investigacion multidisciplinaria en
el campo de la enfermedad cardiorrenal y ofrecer
formacion especifica en este ambito.

Componentes

Equipo multidisciplinario: permite un segui-
miento integral del paciente, e incluye cardiélogos, ne-
frélogos, diabetdlogos, endocrindlogos, nutricionistas,
clinicos, cirujanos vasculares y especialistas en acceso
vascular para didlisis, urélogos, y en algunos casos, un
equipo de trasplante y de cuidados paliativos y enfer-
meros especializados, entre otros profesionales de la
salud. Ademas, se recomienda la incorporacion de psi-
cblogos y trabajadores sociales y fisioterapeutas, entre
otras especialidades.

Hospital de dia: que funcione de 8 a 20 horas de
lunes a viernes, para la valoracion y seguimiento estre-
cho de los pacientes, asi como para la administracion
de terapias intravenosas ambulatorias como diuréticos,
infusion de hierro e inotrépicos y la realizacion de pro-
cedimientos diagnosticos y terapéuticos.

Protocolos de atencion: para el abordaje terapéu-
tico y la planificacion del seguimiento del paciente en

REVISTA DE MEDICINA INTERNA voLumen 21 / NOmero 4 / Octusre, NoviEMBRE Y DICIEMBRE 2025



, Recomendaciones para la implementacién de unidades cardiorrenales... pag. 155 a pag. 176 ||

la UCR, que incluyan manejo de congestion, anemia,
bajo gasto cardiaco y empeoramiento de la funcion re-
nal. Comunicacion post alta hospitalaria y seguimien-
to estructurado: debe establecerse una comunicacion
fluida con el enfermero o médico gestor de casos tras
el egreso hospitalario, utilizando medios como contac-
to telefonico, correo electronico o consultas virtuales
rapidas. Es menester garantizar un seguimiento es-
tructurado del paciente mediante consultas accesibles
y flexibles, tanto presenciales como virtuales, para la
deteccion y manejo precoz de las descompensaciones.

Educacion: tanto para el paciente como sus cui-
dadores, abordando aspectos como el conocimiento
y control de la enfermedad, deteccion de signos de
alarma, manejo de la medicacion, recomendaciones
dietéticas y pautas sobre ingesta hidrica. Se ofrecera
informacion clara y sencilla, idealmente en forma de
hoja informativa, para facilitar la comprension y el se-
guimiento de estas recomendaciones.

Actividades y funciones
Asistencia

Se establecen dos fuentes de pacientes con SCR:
aquellos que ingresan por IC o por intervenciones car-
dioldgicas que desarrollan empeoramiento de la funcion
renal, y pacientes que ingresan por insuficiencia renal
aguda o ERC que desarrollan IC de novo o descompen-
sacion de IC cronica. El objetivo principal de esta area
es proporcionar una atencion integral, adecuada y opor-
tuna del SCR, para optimizar los resultados clinicos

Docencia

Mediante el entrenamiento y la formacion de
otros especialistas en el manejo del SCR, se fomenta
la creacion de nuevas UCR y se amplia el nimero de
pacientes que pueden acceder a un control y segui-
miento adecuados.

Este enfoque educativo fortalece las capacidades
del personal de salud y la difusion de précticas clinicas
oOptimas en el manejo de los pacientes.

Investigacion

La investigacion en las UCR debe ser incentiva-
da como un método no sélo para asegurar resultados
clinicos basados en la evidencia, sino también para
evaluar nuevas estrategias de tratamiento del SCR.
Una parte esencial de esta area es la recopilacion de
métricas que permitan un control de calidad riguroso
y sistematico. Estas métricas incluyen indicadores de
resultado, como la tasa de hospitalizacion y mortali-
dad, asi como métricas de proceso, como el cumpli-

miento de los protocolos de tratamiento y seguimien-
to. Es requisito esencial una base de datos completa
y detallada que incluya informacion demografica,
hallazgos de laboratorio, resultados de examenes
fisicos y complementarios, tratamientos instaurados
(incluyendo resultados y complicaciones), y resul-
tados clinicamente relevantes logrados en la evolu-
cion de los pacientes. Disponer de una base de datos
permanentemente actualizada y mejorada permite un
analisis profundo y riguroso de los procesos instau-
rados, facilita el desarrollo de nuevas intervenciones
y mejora continuamente la practica clinica.

Importancia del manejo multidisciplinario

El enfoque unitario de cardidlogos o nefrélogos
en forma aislada presenta diversos inconvenientes en
la practica habitual, por lo que un enfoque integral
mancomunado proporciona beneficios clinicos y
terapéuticos, ademds de mejorar el pronostico. Se
requiere formacion orientada a enfermedades car-
diacas y renales con el objeto de tratar a pacientes
con SCR de una manera integral, y un cuerpo médi-
co que, compuesto esencialmente por cardidlogos y
nefrologos, permita disponer de un espectro amplio
de consultores en diversas ramas de la medicina in-
terna a fin de cubrir una carencia médica que oca-
siona un alto impacto en los financiadores y siste-
mas de salud (13).

La atencion multidisciplinaria, especialmente el
binomio cardiologia-nefrologia, puede lograr la imple-
mentacion de tratamientos que han mostrado beneficio
prondstico en pacientes con SCR (14).

Conociendo que la ERC avanzada presenta un
elevado riesgo de terapia renal sustitutiva, la creacion
de las UCR puede cooperar en ofrecer un tratamiento
conservador o de transicion de pacientes a dialisis y/o
trasplante, y centrar este proceso en decisiones com-
partidas para elegir la modalidad (dialisis peritoneal
o hemodialisis), considerar la posibilidad del tras-
plante preventivo, todo con un enfoque multidiscipli-
nario teniendo como objetivo iniciar el tratamiento
sustitutivo en el paciente y momento adecuados. En
estas decisiones el paciente debe sentirse participe y
el tratamiento debe ser adaptado a sus preferencias y
objetivos (15).

Estructura, gestion y organizacion del proceso

La creacion e implementacion de la UCR requie-
re una planificacion cuidadosa y una organizacion
institucional estructurada. En su instauracion se reco-
nocen tres fases principales. La primera fase incluye
un analisis de la situacion actual teniendo en cuenta
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tos para la creacion de una unidad cardiorrenal

Categoria Elemento

Descripcion

ERC: enfermedad renal crénica; IRA: injuria renal aguda; SCR: sindrome cardiorrenal; UCR: unidad cardiorrenal

el modelo de gestion, de los procesos y recursos dis-
ponibles, y de las posibles deficiencias a mejorar. La
segunda fase es establecer un plan estratégico en el
que se definan las lineas de accion para crear un mo-

delo de excelencia, considerando escenarios clinicos
reales y su impacto en los recursos necesarios para
garantizar el éxito de la iniciativa. La tercera fase
consiste en un plan de accion, que debe incluir la
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evaluacion del impacto generado por la UCR a través
del analisis de indicadores clave de rendimiento (10).
En la Tabla 1, se describe los elementos esenciales
para el armado de una UCR exitosa (10-12).

Seleccion de pacientes para ingreso en una UCR

Los pacientes que pueden ser considerados para
su inclusién en una UCR son aquellos con diag-
nostico de IC que presenten evidencia de ERC, de
acuerdo con las definiciones establecidas. Dada la
alta prevalencia del SCR en la poblacion, se propone
desarrollar un protocolo de atencion que facilite un
flujo continuo y eficiente de pacientes entre la UCR
y las diferentes unidades asistenciales. Los pacien-
tes candidatos a obtener beneficios significativos al
ser derivados a una UCR son aquellos que, tras la
optimizacion del tratamiento, pueden experimentar
mejoras en su condicion clinica, en el manejo de la
congestion, en la calidad de vida, y una reduccion en
las hospitalizaciones y en la mortalidad.

En las Tablas 2 y 3 se mencionan los principales
criterios de inclusion y exclusion. (10-12) Los pa-
cientes candidatos al ingreso a una UCR se dividen
en dos categorias principales:

* SCR descompensado: pacientes que han sido hos-
pitalizados por IC, especialmente aquellos que
han presentado un deterioro en la funcién renal
0 que tienen una insuficiencia renal crénica mo-
derada a grave preexistente, o pacientes hospita-
lizados por complicaciones renales que presentan
insuficiencia cardiaca durante la hospitalizacion.
Estos pacientes tienen una mayor probabilidad de
reingresar al hospital por problemas similares.

* SCR estable: incluye a pacientes con ERC esta-
ble que presentan progresion de la IC o aquellos
con ICC que muestran un deterioro progresivo en
la funcion renal.

Protocolos de infusion y opciones terapéuticas

En las UCR pueden realizarse infusiones pro-
gramadas de diuréticos endovenosos, e infusiones
de hierro para la correccion del déficit absoluto del
mismo mediante internaciones de estancia corta (<2-
3 hs). La utilizacion de furosemida endovenosa en
forma rutinaria tiene como objetivo corregir la so-
brecarga de volumen y reducir el nimero de hospita-
lizaciones. No existe evidencia solida sobre el dise-
flo de un protocolo capaz de lograr los objetivos de
dicha infusion. Es posible también realizar sesiones
programadas de dialisis peritoneal y la infusion de
solucion salina hipertonica.

Furosemida

Existen numerosos protocolos para la adminis-
tracion ambulatoria de furosemida endovenosa, que
difieren en las dosis, tiempo de administracion, y uso
concomitante de cloruro de potasio (con o sin sulfato
de magnesio) para la correccion de las pérdidas de-
rivadas del efecto del diurético (16, 17). Incluso ac-
tualmente existe la posibilidad de su administracion
por via subcutanea en forma continua sin necesidad
de su ingreso en el Hospital de dia, aunque esta técni-
ca no estd disponible atin en Argentina (18).

En la practica diaria en la mayor parte de los pa-
cientes suele utilizarse dosis prefijadas de furosemida
asociado a una reposicion de cloruro de potasio, aun-
que desde ya debe individualizarse este tratamiento
a la severidad de la congestion, el medio interno y el
estado hemodinamico. Cada UCR debera establecer
su propio protocolo de administracion de furosemi-
da, basados en la evidencia disponible y sobre todo
en la experiencia asistencial de los profesionales in-
tervinientes.

Por 1ltimo, aunque no estad difundido exten-
samente en nuestro medio, la administracién con-
comitante de diuréticos tiazidicos endovenosos
(clortalidona, hidroclorotiazida, metolazona) junto
a furosemida debe realizarse cuidadosamente y en
pacientes seleccionados con SCR y resistencia a diu-
réticos avanzada, probablemente como transicion a
la TRR (19).

Suero salino hiperténico

La utilizacion de suero salino hiperténico (SSH)
en pacientes con SCR no esta muy difundida, y suele
reservarse para pacientes con resistencia a diuréticos
y especialmente cuando se detecta hiponatremia o
hipoalbuminemia importante, donde el mecanismo
oncdtico juega un rol de relevancia. Se recomienda
no utilizarlo en pacientes con SCR con oligoanuria,
debido a la posibilidad de generar sobrecarga hidri-
ca, sin beneficios en términos de volumen urinario y
descongestion (20).

Si bien se recomienda ajustar la concentracion
del SSH a la natremia del paciente, en la mayoria de
los centros se utiliza una dosis fija del mismo, asocia-
do a furosemida endovenosa para forzar la diuresis y
reposicion de electrolitos concomitante. Cada UCR
debera establecer su propio protocolo de administra-
cion de SSH, con base en la evidencia disponible y
sobre todo en la experiencia asistencial de los profe-
sionales intervinientes. Se recomienda utilizar SSH
al 3% (150 mL de solucion fisiologica al 0.9%, mas
20 ml de Cloruro de sodio al 20%), asociado a 10 ml
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Tabla 2. Criterios de inclusion en una UCR

Criterios de Derivacion/Inclusiéon

Categoria
General - ICy falla renal (TFG <30 mL/min/1,73 m?).

IC y falla renal (TFG <45 mL/min/1,73 m?) en paciente ingresado por IC en los Gltimos 6 meses. La pre-

sencia de RAC > 30 mg/g potencia la decision.

IC y congestion refractaria (TFG > 45 mL/min/1,73 m?).
- IC independientemente del filtrado y RAC > 300 mg/g

Trasplante cardiaco y/o renal o asistencia circulatoria mecanica con TFG <60 mL/min/1,73 m?.
Intrahospitalario - Pacientes internados por una condicion cardiovascular aguda, con ERC (TFG < 45 ml/min/1,73m? y RAC
> 30 mg/g) previa o empeoramiento de la funcién renal tras la admision.
- Pacientes con ERC avanzada que motiva su internacion, y que presentan un cuadro cardiovascular agudo

o descompensado

Pacientes que requirieron procedimientos transitorios de ultrafiltracién debido a congestion refractaria

durante la admisién inicial.

Ambulatorio Pacientes con historia de condiciones cardiovasculares no corregidas o persistentes, con ERC concomitante

con TFG < 45 mL/min/1,73 m? y RAC > 30 mg/g o empeoramiento de la funcion renal.

Pacientes con ERC, con TFG < 45 mL/min/1,73 m? y RAC > 30 mg/g o progresién de ERC, que desarrollen

condiciones cardiovasculares de alto riesgo progresivas.

Pacientes con enfermedad cardiorrenal que requieran evaluacién para trasplante (cardiaco, renal o com-
binado).

Pacientes que requieran toma de decisiones en consenso sobre terapia farmacolégica o de dispositivos

en areas con escasa o nula evidencia de ensayos aleatorizados (p. €j., TFG <30 mL/min/1,73 m?).

ERC: enfermedad renal crénica; IC: insuficiencia cadiaca; RAC: relacion albdmina creatinina urinaria; TFG: tasa de filtrado glomerular

Tabla 3. Criterios de exclusion a las UCR

Criterios de Exclusion

Clinicos - Expectativa de vida menor a 1 ano no relacionada con IC.

Psicosociales - Incapacidad para asistir a visitas regularmente.

- Mala adherencia y autocuidado, falta de apoyo social y familiar

de cloruro de potasio al 10%, a pasar en 30-60 mi-
nutos por via periférica, con administracion posterior
de100 mg de furosemida endovenosa en bolo.

El metaandlisis mas reciente data de 2023. Se in-
cluyeron 10 ensayos aleatorizados con 3013 pacien-
tes. El uso de SSH mas furosemida redujo significa-
tivamente la duracion de la estancia hospitalaria (-3,6
dias), el peso (-2,34 kg) , la creatinina (-0,41 mg/dL)
y el péptido tipo B (-124,26 pg./mL) en comparacion
con la furosemida sola. Aument? significativamente la
diuresis (528 mL/24 h) la natremia y la natriuria (21).

Hierro endovenoso

El déficit de hierro y la anemia son frecuentes en
los pacientes tanto con IC como ERC. La presencia
de ferropenia se asocia a peor pronostico, disfuncion
miocardica y deterioro de la calidad de vida. El tra-
tamiento con carboximaltosa férrica ha demostrado
mejorar los sintomas, la calidad de vida, y se asocia
a una reduccion en el nimero de hospitalizaciones

(22-24). En caso de utilizar carboximaltosa férrica,
se recomienda la administracion de 500 a 2000 mg
en dos dosis ajustadas a peso y hemoglobina basal.

Inotroépicos

También puede realizarse la infusion programada
de inotropicos endovenosos mediante internaciones
de estancia larga (>6-8 hs) en aquellos pacientes con
IC avanzada no candidatos a trasplante cardiaco o te-
rapia de destino mediante soporte circulatorio meca-
nico. El uso intermitente de inotropicos puede ayudar
a mejorar los sintomas, la calidad de vida y disminuir
el nimero de internaciones (25,26). En nuestro me-
dio, el inotropico mas utilizado en Hospital de dia de
IC es el levosimendan. En un metaanalisis de Silvetti
et al. de 2016 se evidencio que la administracion re-
petida o intermitente de levosimendan en Hospital de
dia en pacientes con IC avanzada se asocia con una
reduccion significativa de la mortalidad en el segui-
miento prolongado (27). Posteriormente, en el estu-
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dio LION-HEART se evaluo la eficacia y seguridad de
la administracion de dosis bajas de levosimendan (0.2
pg/kg/min , 6 horas cada ciclo, 6 ciclos cada 2 sema-
nas) en pacientes con IC avanzada con FEVI reducida,
y se demostrd una reduccion de las hospitalizaciones
por IC y del NT-proBNP, manteniendo la estabilidad
clinica y sin efectos secundarios relevantes (28).

Un metaanalisis en red evalud la seguridad y los
efectos renoprotectores de los inotropicos en pacien-
tes con IC avanzada. Incluy6 37 ensayos. El grupo
de levosimendan mostr6é una disminucion significa-
tiva de la mortalidad en comparacion con los grupos
de control, milrinona (OR 0,50; IC95% 0,30-0,84) y
dobutamina (OR 0,75; IC95% 0,57-0,97). El levosi-
mendan redujo mas eficazmente la mortalidad y me-
jor6 la funcioén renal (por ejemplo, la TFG y el nivel
de creatinina sérica), incluso en pacientes con insufi-
ciencia renal (29). En otro estudio observacional de
pequeias proporciones en pacientes con IC avanzada
y TFG media de alrededor de 40 mL/min/1,73m?, el
levosimendan gener6, en comparacion con el con-
trol, mayor incremento de la TFG y volumen urinario
y caida de la creatinina y la cistatina C (30).

Dialisis peritoneal y ultrafiltracién

La dialisis peritoneal (DP) ha emergido como una
opcion para los casos cronicos de SCR, ya que se ha
demostrado que proporciona ultrafiltracion y extrac-
cion de sodio. Lo hace de manera eficiente en pacien-
tes con sobrecarga de volumen y, al mismo tiempo,
corrige las consecuencias metabdlicas de la funcién
renal disminuida (31). Representa una opcion en el
SCR croénico, por los avances como la posibilidad
de iniciarla en situaciones agudas y la posibilidad de
colocar el catéter de DP mediante radiologia inter-
vencionista para su realizacion en domicilio. Cabe
destacar que hasta no hace mucho tiempo el mode-
lo tradicional de tratamiento de la IC se centraba en
el bajo gasto cardiaco como un desencadenante de
eventos que en ultima instancia conducia al deterioro
de la funcion renal y a la falla multiorganica. En la
actualidad contamos con evidencia que demuestra
la importancia del rol de la congestion venosa en el
deterioro de la funcion renal que experimentan los
pacientes con IC tanto aguda como croénica (32). La
reduccion de la presion intraabdominal, en pacientes
con ascitis severa, puede lograrse a través de méto-
dos de reemplazo renal como la hemodialisis o la DP.
Esta modalidad solia usarse como ultimo recurso en
pacientes muy enfermos que no responden a otros
tratamientos y no eran candidatos a trasplante cardia-
co. En este grupo con IC refractaria, Courivaud et al.
hallaron una disminucion significativa de la estancia

hospitalaria del 90%, después del inicio de DP (33).
En pacientes que presentan funciéon renal residual
que atn no requiera soporte dialitico, un solo inter-
cambio nocturno o utilizar DP automatizada (con ci-
cladora) puede ser suficiente para mantener un esta-
do euvolémico. En el caso que la disfuncion renal sea
mas grave puede requerirse DP diurna ambulatoria o
automatizada. Aunque la incidencia de complicacio-
nes relacionadas con la DP es baja, se incluyen entre
ellas peritonitis, disfuncion del catéter y hernias.

La ultrafiltracion extracorporea (UF) se ha posicio-
nado como una herramienta eficaz para la eliminacion
de liquidos y sodio en los pacientes con SCR avanzado
y ha evidenciado una disminucion en la tasa de reinter-
naciones (34). La UF extrae fluidos directa y exclusiva-
mente del lado venoso de la circulacion, esto conduce
a una inmediata reduccion de la precarga, el estrés de
la pared ventricular y de la presion hidrostatica capilar.
La UF ha sido reconocida como una terapia emergente
en la IC aguda como una alternativa a estrategias con-
vencionales, que estaban basadas en diuréticos o en la
combinacion de estos, como terapia asociada a esta es-
trategia. Pero es importante destacar que en los ensayos
clinicos los pacientes con ERC grave, y en los que se
esperaria el mayor beneficio, son excluidos (35).

Seguimiento y monitoreo

Es crucial establecer intervalos de seguimiento
adecuados para garantizar una atencion optima. La fre-
cuencia y el tipo de seguimiento debe individualizarse
segun la condicion clinica del paciente.

Las visitas de seguimiento podran dividirse en tem-
prano, corto o largo plazo (12), y durante cada visita se
debe realizar una evaluacion sistematica que incluya:

» Evaluacion multiparamétrica de la congestion:
analizar signos y sintomas de congestion para
ajustar el tratamiento.

*  Monitoreo de la funcion renal, electrolitos y equi-
librio acido-base: revisar los resultados de labo-
ratorio para ajustar la terapia seglin sea necesario.

» Evaluacion de eventos adversos relacionados con
medicamentos: identificar y gestionar posibles
efectos secundarios de la medicacion.

* Reconciliacion de medicacion: asegurar que el
paciente esté tomando los medicamentos correc-
tos y en las dosis adecuadas.

* Inicio o ajuste del tratamiento médico Optimo
(TMO): iniciar o ajustar la terapia segun la res-
puesta del paciente.

*  Monitoreo y tratamiento de complicaciones re-
lacionadas con la ERC: abordar complicaciones
como anemia, deficiencia de hierro y trastorno
mineral 6seo.
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» Refuerzo de la educacion del paciente y del cuida-
dor. Proporcionar informacion continua para me-
jorar el autocuidado y el manejo de la enfermedad.

» Estratificacion del riesgo y planificacion de cui-
dados: evaluar el riesgo del paciente y planificar
los cuidados necesarios.

» Consejos no farmacologicos. Ofrecer recomenda-
ciones sobre cambios en el estilo de vida y otras
intervenciones no farmacologicas.

* Identificacion de necesidades, coordinacion y
provision de cuidados paliativos. Capacidad de
brindar cuidados paliativos cuando sea necesario.
Visita de seguimiento temprano (7-30 dias).

» Pacientes recientemente dados de alta del hospital:
dentro de los primeros 7—10 dias posteriores al alta.

» Pacientes con injuria renal aguda/ enfermedad
renal aguda: evaluar su progresion o resolucion

* Empeoramiento de sintomas o congestion persis-
tente: monitorear la evolucion de los sintomas y
ajustar el tratamiento.

* Inicio o ajuste de tratamiento cardio o nefro pro-
tector: evaluar la respuesta a la terapia y realizar
ajustes en la medicacion.

Visita de seguimiento a corto plazo (1-3 meses)

» Pacientes incluidos en programas de Terapia de
Reemplazo Renal (TRR) o en evaluacion para
trasplante:

Supervisar la eficacia del tratamiento y la prepa-
racion para el trasplante.

» ERC de progresion rapida o etapas G4-G5: moni-
torear la evolucion de la enfermedad y ajustar el
tratamiento segun sea necesario.

* Mas de dos eventos de empeoramiento de insufi-
ciencia cardiaca en el ultimo afio a pesar de la te-
rapia médica y de dispositivos Optima: evaluar la
necesidad de ajustes en el tratamiento.

» Pacientes refractarios o intolerantes a la Terapia
Guiada por Directrices (GDMT): revaluar el
plan de tratamiento y explorar alternativas tera-
péuticas.

Visita de seguimiento a largo plazo (6 meses)

* Funcion renal estable (si TFG >30 mL/min/1,73
m? y RAC < 30 mg/g): continuar con el moni-
toreo regular para asegurar la estabilidad de la
funcion renal.

* Mejora en la funcion cardiaca/renal y perfil de
biomarcadores: verificar la efectividad del trata-
miento y la mejora clinica.

» Sintomas/signos estables: asegurar que los sinto-
mas estén bajo control y no haya empeoramiento.

» Tratamiento médico Optimo: evaluar la adherencia
al tratamiento y la necesidad de ajustes.

Indicadores de proceso y resultados

Hay una serie de indicadores de la condicion
basal de la poblacion tratada, la terapéutica imple-
mentada y los resultados obtenidos. Se presenta una
lista de indicadores no excluyentes de otros que se
juzguen de interés por razones asistenciales o de in-
vestigacion.

Caracteristicas basales
Edad (mediana y rango intercuartilico, RIC)
Sexo (distribucion porcentual)

Procedencia: Internacién/Ambulatorio (distribu-
cion porcentual)

Cardiologia/Nefrologia/Otra (distribuciéon por-
centual) Clase funcional NYHA (distribucion por-
centual).

Estadio KDIGO (distribucion porcentual)

Laboratorio basal (valores como mediana y
RIC): hemograma, glucemia, hemoglobina glicosi-
lada, proteinas plasmaticas, albumina, urea, creati-
nina, tasa de filtrado glomerular, relacion albiimina
creatinina urinaria, ionograma plasmatico y urinario,
ferremia, ferritina, saturacion de transferrina, calcio,
fosforo, NT-proBNP o BNP, troponina.

Ecocardiograma (valores como mediana y RIC):
fraccion de eyeccion ventricular izquierda, relacion
E/e’, presion pulmonar, lineas B, diametro de vena
cava inferior Tratamiento farmacologico (distribucion
porcentual): endovenoso (diuréticos/inotropicos/vaso-
dilatadores), oral (diuréticos/antagonistas neurohormo-
nales/gliflozinas).

Terapia de reemplazo renal: didlisis peritoneal,
ultrafiltracion, hemodialisis (veces/semana) (distri-
bucién porcentual) Numero de hospitalizaciones en
el afio previo de causa cardioldgica/renal/no vincula-
da con el SCR (mediana y RIC).

Resultados clinicos

Numero de consultas programadas/afio (mediana
y RIC)

Porcentaje de tratamiento 6ptimo (adaptado al es-
tado del paciente) de IC al afio, segun los criterios de
las guias de practica.

Indicacion anual de cirugias cardiacas /asistencia
ventricular/trasplantes cardiacos.

Indicacioén al aflo de inicio de terapia de reempla-
zo renal y sus complicaciones (peritonitis, complica-
ciones de los accesos, infeccion).

Indicacion anual de protocolos de infusion de
diuréticos, hierro, inotrépicos.
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Incidencia anual de eventos de empeoramiento
de IC (hospitalizacion o consulta urgente a guardia).

Incidencia anual de caida de la TFG a < 15 mL/
min/1,73 m? o caida > 40% o caida > 50% al afio.

Incidencia anual de hiperkalemia (K > 5,5 meq/L)
o hipokalemia (K < 3,5 meq/L).

Incidencia anual de hospitalizacion de causa renal

Incidencia anual de hospitalizacion no vinculada
con el SCR.

Incidencia de mortalidad a 6 meses y al afio del
ingreso al programa: global, cardiovascular, renal y
no vinculada al SCR.

CONCLUSION

Los pacientes con SCR constituyen una pobla-
cidén heterogénea con compromiso multisistémico
y multiples comorbilidades asociadas. El mismo
constituye una entidad cada vez mas frecuente en la
practica clinica y se caracterizada por una alta morta-

BIBLIOGRAFIA

1.  Damman K, Valente MA, Voors AA, O’Connor CM, van Veldhuisen
DJ, Hillege HL. Renal impairment, worsening renal function, and
outcome in patients with heart failure: an updated meta-analysis. Eur
Heart J 2014;35:455-69. https://doi.org/10.1093/eurheartj/eht386

2. Schuett K, Marx N, Lehrke M. The Cardio-Kidney Patient: Epidemio-
logy, Clinical Characteristics and Therapy. Circ Res 2023;132:902-
14. https://doi.org/10.1161/CIRCRESAHA.122.321748

3. McCullough PA, Amin A, Pantalone KM, Ronco C. Cardiorenal
Nexus: A Review With Focus on Combined Chronic Heart and Kid-
ney Failure, and Insights From Recent Clinical Trials. ] Am Heart
Assoc 2022;11:¢024139. https://doi.org/10.1161/JAHA.121.024139

4. Rangaswami J, Bhalla V, Blair JEA, Chang TI, Costa S, Lentine
KL, et al; American Heart Association Council on the Kidney in
Cardiovascular Disease and Council on Clinical Cardiology. Car-
diorenal Syndrome: Classification, Pathophysiology, Diagnosis,
and Treatment Strategies: A Scientific Statement From the Ameri-
can Heart Association. Circulation 2019;139:e840-¢878. https://doi.
org/10.1161/CIR.0000000000000664

5. Janse RJ, Fu EL, Dahlstrém U, Benson L, Lindholm B, van Diepen
M, et al. Use of guideline-recommended medical therapy in patients
with heart failure and chronic kidney disease: from physician’s pres-
criptions to patient’s dispensations, medication adherence and per-
sistence. Eur J Heart Fail 2022;24:2185-95. https://doi.org/10.1002/
¢jhf.2620

6.  Mullens W, Martens P, Testani JM, Tang WHW, Skouri H, Verbru-
gge FH, et al. Renal effects of guideline-directed medical therapies
in heart failure: a consensus document from the Heart Failure As-
sociation of the European Society of Cardiology. Eur J Heart Fail
2022;24:603-19. https://doi.org/10.1002/ejhf.2471

7. Nguyen M, Rumjaun S, Lowe-Jones R, Ster IC, Rosano G, Anderson
L, et al. Management and outcomes of heart failure patients with
CKD: experience from an inter-disciplinary clinic. ESC Heart Fail
2020;7:3225-30. https://doi.org/10.1002/ehf2.12796

8.  Sankaranarayanan R, Douglas H, Wong C. Cardio-nephrology MDT
meetings play an important role in the management of cardiorenal-
syndrome. Br J Cardiol 2020;27:26.

9. Cobo Marcos M, de la Espriella R, Gonzéalez Rico M, Gorriz JL,
Soler MJ, Nuifiez J. Situacion actual de las unidades cardiorrena-
les en Espafia. REC Cardio Clin 2022;57:299-302. https:/doi.
0rg/10.1016/j.rccl.2021.06.002

10. Almenar-Bonet L, Sanchez-Lazaro I, Soldevila A, Lopez-Vilella R,

lidad y morbilidad, lo que subraya la importancia de
un manejo coordinado y multidisciplinario entre ne-
frologos y cardidlogos. Dada la creciente prevalen-
cia de pacientes con SCR, resulta imprescindible el
desarrollo de UCR que integren asistencia, docencia
e investigacion, y que estén adaptadas a las necesi-
dades especificas de estos pacientes. La creacion de
una UCR debe ir acompaiiada de un plan de accion
detallado que incluya la organizacion de equipos, la
implementacion de sistemas de seguimiento y la eva-
luacion continua mediante indicadores especificos.
Este enfoque estructurado no solo mejorara los resul-
tados clinicos, sino que también optimizara el uso de
recursos y fortalecera la calidad de la atencion mé-
dica brindada a los pacientes con SCR. Se requiere
de la conformacion de equipos de trabajo multidisci-
plinarios para un abordaje integral de esta patologia.
La implementacion de intervenciones organizadas,
permitira reducir el nimero de internaciones, reducir
la morbimortalidad y mejorar la calidad de vida.

Donoso Trenado V, Devesa R, et al. Practical Requirements for the
Development of an Advanced Cardiorenal Unit. Cardiorenal Med
2024;14:136-46. https://doi.org/10.1159/000536104

11. de la Espriella R, Gonzéalez M, Gorriz JL, Soler MJ, Diez J, de Se-
quera Py cols. Bases para la creacion de las unidades clinicas cardio-
rrenales. Documento de consenso de los grupos de trabajo cardiorre-
nal de la SEC y la SEN. REC: Cardio Clin 2021;56:284-95. https://
doi. org/10.1016/j.rccl.2021.05.005

12. de la Espriella R, Marcos MC, Ronco C, Banerjee D, Gonzalez M,
Gorriz JL, et al. Practical approaches to building up a cardiorenal
clinic. Clin Kidney J 2022;16:780-92. https://doi.org/10.1093/ckj/
sfac258

13. Diez J, Ortiz A. The need for a cardionephrology subspecialty. Clin
Kidney J 2021;14:1491-4. https://doi.org/10.1093/ckj/sfab054

14. Comin-Colet J, Enjuanes C, Lupén J, Cainzos-Achirica M, Badosa
N, Verda JM. Transitions of Care Between Acute and Chronic Heart
Failure: Critical Steps in the Design of a Multidisciplinary Care Mo-
del for the Prevention of Rehospitalization. Rev Esp Cardiol (Engl
Ed) 2016;69:951-61. https://doi.org/10.1016/j.rec.2016.05.001

15. Evans M, Lopau K. The transition clinic in chronic kidney di-
sease care. Nephrol Dial Transplant 2020;35:ii4-iil0. https://
doiorg/10.1093/ndt/gfaa022

16. Mullens W, Damman K, Harjola VP, Mebazaa A, Brunner-La Rocca
HP, et al. The use of diuretics in heart failure with congestion - a po-
sition statement from the Heart Failure Association of the European
Society of Cardiology. Eur J Heart Fail 2019;21:137-55. https://doi.
org/10.1002/ejhf.1369

17. Girerd N, Mewton N, Tartiere JM, Guijarro D, Jourdain P, Damy
T, et al; a panel of multidisciplinary experts and the Heart Failure
Working Group of the French Society of Cardiology. Practical out-
patient management of worsening chronic heart failure. Eur J Heart
Fail 2022;24:750-61. https://doi.org/10.1002/ejhf.2503

18. Sica DA, Muntendam P, Myers RL, Ter Maaten JM, Sale ME,
de Boer RA, et al. Subcutaneous Furosemide in Heart Failure:
Pharmacokinetic Characteristics of a Newly Buffered Solution.
JACC Basic Transl Sci 2018;3:25-34. https://doi.org/10.1016/j.
jacbts.2017.10.001

19. Trullas JC, Casado J, Cobo-Marcos M, Formiga F, Morales-Rull JL,
Nufiez J, et al. Combinational Diuretics in Heart Failure. Curr Heart
Fail Rep 2024;21:1-11. https://doi.org/10.1007/s11897-024-00659-9

20. Paterna S, Di Gaudio F, La Rocca V, Balistreri F, Greco M, Torres D,
et al. Hypertonic Saline in Conjunction with High-Dose Furosemide

REVISTA DE MEDICINA INTERNA voLumeN 21 / Nomero 4 / Octusre, NoviEMBRE ¥ DICIEMBRE 2025



ICbNSENso |

PAG|176

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Improves Dose-Response Curves in Worsening Refractory Congesti-
ve Heart Failure. Adv Ther 2015;32:971-82. https://doi.org/10.1007/
$12325-015-0254-9

Diaz-Arocutipa C, Denegri-Galvan J, Vicent L, Pariona M, Mamas
MA, Hernandez AV. The added value of hypertonic saline solution to
furosemide monotherapy in patients with acute decompensated heart
failure: A meta-analysis and trial sequential analysis. Clin Cardiol
2023;46:853-65. https://doi.org/10.1002/clc.24033

Ponikowski P, van Veldhuisen DJ, Comin-Colet J, Ertl G, Komajda
M, Mareev V, et al; CONFIRM-HF Investigators. Beneficial effects
of long-term intravenous iron therapy with ferric carboxymaltose in
patients with symptomatic heart failure and iron deficiencyf. Eur
Heart J 2015;36:657-68. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehu385
Cheema B, Chokshi A, Orimoloye O, Ardehali H. Intravenous Iron
Repletion for Patients With Heart Failure and Iron Deficiency:
JACC State-of-the-Art Review. J Am Coll Cardiol 2024;83:2674-89.
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2024.03.431

Graham FJ, Guha K, Cleland JG, Kalra PR. Treating iron defi-
ciency in patients with heart failure: what, why, when, how, where
and who. Heart 2024;110:1201-7. https://doi.org/10.1136/hear-
tjnl-2022-322030

Dobarro D, Ribera-Sol¢ A. Ambulatory levosimendan infusions.
Effective and efficient in advanced heart failure? Rev Esp Cardiol
(Engl Ed) 2020;73:345-7. https://doi.org/10.1016/j.rec.2020.02.001
Altenberger J, Parissis JT, Costard-Jacckle A, Winter A, Ebner C,
Karavidas A, et al. Efficacy and safety of the pulsed infusions of
levosimendan in outpatients with advanced heart failure (LevoRep)
study: a multicentre randomized trial. Eur J Heart Fail 2014;16:898-
906.https://doi.org/10.1002/ejhf.118

Silvetti S, Nieminen MS. Repeated or intermittent levosimen-
dan treatment in advanced heart failure: An updated meta-analy-
sis. Int J Cardiol 2016;202:138-43. https:/doi.org/10.1016/j.i
card.2015.08.188

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Comin-Colet J, Manito N, Segovia-Cubero J, Delgado J, Garcia
Pinilla JM, Almenar L, et al; LION-HEART Study Investigators.
Efficacy and safety of intermittent intravenous outpatient admi-
nistration of levosimendan in patients with advanced heart failure:
the LION-HEART multicentre randomised trial. Eur J Heart Fail
2018;20:1128-36. https://doi.org/10.1002/ejhf.1145

Chen WC, Lin MH, Chen CL, Lai YC, Chen CY, Lin YC, et al.
Comprehensive Comparison of the Effect of Inotropes on Cardio-
renal Syndrome in Patients with Advanced Heart Failure: A Net-
work Meta-Analysis of Randomized Controlled Trials. J Clin Med
2021;10:4120. https://doi.org/10.3390/jcm10184120

Fedele F, Bruno N, Brasolin B, Caira C, D’Ambrosi A, Mancone
M. Levosimendan improves renal function in acute decompensa-
ted heart failure: possible underlying mechanisms. Eur J Heart Fail
2014;16:281-8. https://doi.org/10.1002/ejhf.9

Kazory A. Peritoneal dialysis for chronic cardiorenal syndrome: Les-
sons learned from ultrafiltration trials. World J Cardiol 2015;7:392-6.
https://doi.org/10.4330/wjc.v7.i7.392

F Gnanaraj J, von Haehling S, Anker SD, Raj DS, Radhakrishnan J.
The relevance of congestion in the cardio-renal syndrome. Kidney
Int 2013;83:384-91. https://doi.org/10.1038/ki.2012.406

Courivaud C, Kazory A, Crépin T, Azar R, Bresson-Vautrin C, Cha-
lopin JM, et al. Peritoneal dialysis reduces the number of hospitaliza-
tion days in heart failure patients refractory to diuretics. Perit Dial Int
2014;34:100-8. https://doi.org/10.3747/pdi.2012.00149

Urban S, Btaziak M, Biegus J, Zymlinski R. Ultrafiltration in acu-
te heart failure: Current knowledge and fields for further research.
Adv Clin Exp Med 2021;30:737-46. https://doi.org/10.17219/
acem/135347

REVISTA DE MEDICINA INTERNA voLumen 21 / NOmero 4 / Octusre, NoviEMBRE Y DICIEMBRE 2025



v
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Iniciar tto. farmacoldgico precoz
compresas frias de hielo local

v

Terapia para
reducir urato

Colchicina o AINE o prednisolona

o glucocorticoide intraarticular o

tto. combinado con colchicina +
AINE o glucocorticoide

v

Alopurinol
Febuxostat
Probenecid
Benzobroma-
rona
Pegloticase

IL: interleukina; tto.: tratamiento

v

Si estan contraindicados,

son ineficaces o no
toleradas

v

Inhibidor de IL 1

A

y

acido urico

Abordaje de las
comorbilidades y de los

Tto. sobrepeso/obesidad
Dieta baja en purinas
Evitar el alcohol

Realizar actividad fisica

farmacos que aumenten el
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ALGORITMO TERAPEUTICO DE LA ARTRITIS GOTOSA

El punto de solubilidad del acido urico sérico es 6.8 mg%, niveles superiores definen a la hiperuricemia.
Esta es necesaria para el desarrollo de la gota pero se requiere que los cristales de urato monosodico activen
el inflamosoma NLRP3 en macrofagos y monocitos con aumento en la produccion de interleucina 1 beta.
Se recomienda valores de uricemia menores a 6 mg/dl y en formas graves menor a 5 mg%. Segun la Liga
Europea contra el Reumatismo (EULAR) se recomienda tto. hipouricemiante en enfermos con ataques
recurrentes >2 ataques al aflo, tofos, erosiones Oseas o litiasis renal, en forma precoz después de un primer
episodio de gota si el acido trico es > 8 mg/dl, cuando el inicio de la enfermedad es antes de los 40 afios y en
sujetos con comorbilidades. No se requiere que finalice el ataque agudo de gota para iniciar el tratamiento
hipouricemiante. Segun el Colegio Americano de Reumatologia (ACR 2020) el tto. hipouricemiante puede
iniciarse 2 semanas después de finalizar ataque agudo o simultdneamente. Agrega tto. después del primer
ataque en enfermos con ERC en estadio >3,y cuando el acido Urico es mayor a 9 mg/dl. Iniciar siempre
con dosis bajas y luego incrementar hasta alcanzar el objetivo terapéutico. Se recomienda profilaxis con
colchicina 0.5 a 1 mg/dia al inicio del tto. hipouricemiante ya que suele haber un aumento de ataque de gota
manteniéndolo por 6 meses o hasta alcanzar objetivo terapéutico. No tratar la hiperuricemia asintomatica y
evaluar pacientes con riesgo de lisis tumoral.

Antiinflamatorios no esteroideos (AINE): indometacina a dosis de 150 mg/dia y etoricoxib 120 mg/dia pa-
recen ser mas efectivos que otros como, naproxeno o diclofenaco a dosis plenas durante 3—7 dias. Evaluar
contraindicaciones. No usar acido acetil salicilico que aumenta los niveles de acido trico.

Colchicina: 1 mg seguido de 0,5 mg una hora después. Debe evitarse en insuficiencia renal o hepatica gra-
ve. Si a las 12 hs no cede el cuadro repetir 0.5 mg, y al dia siguiente 3 veces mas. Suspender si hay efectos
adversos.

Corticoides: indicados en pacientes con contraindicaciones a AINEs o colchicina. Se pueden administrar
por via oral (prednisona 30-40 mg/dia por 57 dias), intraarticular o intravenosa. La infiltracion articular es
muy efectiva en monoartritis con escaso derrame.

Inhibidores IL1: Canakinumab, anakinra, rilonacept.

Terapias combinadas: En casos graves o poliarticulares se pueden combinar AINEs con colchicina o afiadir
corticoides.

Alopurinol: inhibidor de la xantina oxidasa. Es el firmaco mas utilizado de 1 eleccion. Se inicia a dosis
bajas (100 mg/dia) y se titula hasta alcanzar niveles de acido urico <6 mg/dL aumentando dosis 100 mg
cada 2 a 4 semanas. Dosis maxima 800 a 900 mg/dia. Puede provocar hipersensibilidad, especialmente en
portadores del alelo HLA-B*58:01

Febuxostat: inhibidor de la xantina oxidasa no purinico. Es una alternativa en intolerancia a alopurinol,
debe utilizarse con cuidado en pacientes con riesgo cardiovascular.

Uricostricos: como probenecid o lesinurad, aumentan la excrecion renal de urato.

Pegloticasa: uricasa recombinante intravenosa en casos refractarios o con tofos extensos.
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SINDROME DEL OCASO O “SUNDOWNING”
THE SUNSET SYNDROME (“SUNDOWNING”).
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El objetivo de este documento redactado es
dar a conocer el interés que hay en la geria-
tria, cuando se vincula una demencia como la
enfermedad de Alzheimer y su relacion con el
sindrome de la puesta del sol.

Introduccién

El sindrome de la puesta del sol es un tras-
torno neuroconductual complejo en pacientes
con demencia asociado con un alto costo finan-
ciero y una carga significativa para el cuida-
dor. Este fendmeno neurologico asociado con
una mayor confusion e inquietud en personas
con delirio o ciertos tipos de demencia (1,2) se
observa con mayor frecuencia en la enferme-
dad de Alzheimer, pero también en personas
con otras formas de demencia (3-5), el cual
no deja de ser un fendmeno multifactorial con
fisiopatologia poco clara, caracterizado por la
presencia de sintomas neuropsiquiatricos en el
periodo vespertino (2,6).

El término “puesta de sol” fue acufiado por
la enfermera Lois K. Evans en 1987 para re-
ferirse al momento desde el final de la tarde
hasta las primeras horas de la noche cuando
los pacientes estan mas confundidos (7,8). Las
personas con sindrome de la puesta del sol co-
mienzan a desarrollar una serie de problemas
de conducta asociados con consecuencias ad-
versas a largo plazo (1,2,6).

La caida del sol parece ocurrir con frecuen-
cia en las etapas intermedias del Alzheimer y
la demencia mixta, y desaparece a medida que
avanza la demencia (6-8). Por lo general, las
personas pueden darse cuenta de que este pa-
tron de comportamiento es anormal.

Este sindrome hace referencia a la ansiedad
e inquietud que aparece cuando cae el sol en las
personas con demencia (9,10). Se trata de uno
de los sindromes mas comunes en la medicina

geriatrica, que puede afectar a un amplio aba-
nico de especialidades médicas (3.,4).

Prevalencia en Alzheimer

Los estudios muestran que entre el 20% y
el 45% de los pacientes con Alzheimer expe-
rimentan algun tipo de confusion al atardecer.
Sin embargo, a pesar de la falta de un diagnos-
tico formal del sindrome de la puesta del sol
en el Manual diagnostico y estadistico de los
trastornos mentales, quinta edicion (DSM-5),
actualmente se informa una prevalencia gene-
ralizada del sindrome (3,4,9,10).

Se resalta que en el 60,5% mujeres y 39,5%
hombres en un estudio, con una edad media de
81+6 (67-94) anos (8) se observd una alta fre-
cuencia de sintomas neuropsiquiatricos en el
periodo vespertino, predominando irritabilidad
(55,3%), cambios de conducta en horas noctur-
nas (47,4%) y agresividad (42,1%) (8,10).

La enfermedad de Alzheimer provoca un
rapido deterioro cognitivo, con el cual la cali-
dad de vida disminuye (8,9). En el momento en
que aparecen los sintomas del ocaso, aumenta
el estrés y el agotamiento del cuidador (4,10),
demostrando que la hospitalizacion a largo pla-
7o en un centro médico psiquiatrico, en los pa-
cientes con Alzheimer promueve la confusion
y evidencia un aumento de la duracion de la
estancia hospitalaria (3,4).

Alteracion de los ritmos circadianos

Aunque no se ha demostrado empiricamen-
te la causa especifica de la puesta de sol, exis-
te cierta evidencia de que la alteracion de los
ritmos circadianos aumenta el comportamiento
de puesta de sol (4,11).

En los humanos, la puesta de sol desenca-
dena una cascada bioquimica que implica una
caida en los niveles de dopamina y un cambio
en la producciéon de melatonina mientras el
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cuerpo se prepara para dormir (5,11). La pro-
duccién de melatonina puede verse reducida
en personas con demencia, lo que puede alterar
otros sistemas de neurotransmisores (4,5,11).
Se ha establecido un vinculo causal entre la
puesta de sol y los trastornos del comporta-
miento (3-5).

Otras causas o desencadenantes que pue-
den provocar el sindrome de la puesta del sol
incluyen cambios hormonales, trastornos del
sueio REM (Conocida como “movimiento
ocular rapido”; los ciclos REM estan asociados
con niveles mas altos de actividad cerebral y
suefios), fatiga personal y/o del cuidador, uso
inadecuado de medicamentos y trastornos del
comportamiento causados por afecciones neu-
rologicas cronicas; esto puede incluir factores
predisponentes (4,7,8).

La caida del sol debe distinguirse del deli-
rio, y se puede describir que hay delirio si la
caida del sol se manifiesta como un nuevo pa-
trén de conducta antes de resolverse. El delirio
suele ser un evento agudo que dura desde horas
hasta dias (5,11).
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PROGRAMA DE EVALUACION

FORMACION CONTINUA EN MEDICINA INTERNA

EL PROGRAMA DE EVALUACION COMPRENDE UNA SERIE DE 30 PREGUNTAS SOBRE LOS
ARTICULOS PUBLICADOS EN CADA NUMERO DE LA REVISTA.

CADA PREGUNTA TIENE 3 RESPUESTAS POSIBLES, SIGUIENDO EL SISTEMA DE OPCIONES
MULTIPLES O DE V-F.

POR CADA NUMERO SE OTORGARAN CREDITOS PROPORCIONALES AL NUMERO DE RES-
PUESTAS APROBADAS, QUE LE PERMITIRA OBTENER PUNTAJE PARA LA RECERTIFICACION
EN LA ESPECIALIDAD O SERVIRA COMO ANTECEDENTE DE SU FORMACION PROFESIONAL
EN MEDICINA INTERNA.

ENVIE EL “CUPON RESPUESTA” AL APARTADO ESPECIAL DE LA SOCIEDAD QUE FIGURA CON
FRANQUEO PAGADO EN EL MISMO CUPON O POR E-MAIL A medicina@smiba.org.ar O
smiba@fibertel.com.ar. LA FECHA LIMITE PARA LA RECEPCION DE LOS CUPONES CO-
RRESPONDIENTES AL N° 4 VOLUMEN 21 SERA EL 31/03/2026.

Los MEDICOS QUE CONTESTEN LA EVALUACION RECIBIRAN POR CORREO LA CALIFICACION

OBTENIDA Y LAS CLAVES DE CORRECCION.

SMI SOCIEDAD

BA DE MEDICINA INTERNA
DE BUENOS AIRES
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¢CUAL ES LA PRINCIPAL CAUSA DE TEP?

¢CUAL ES LA PRINCIPAL HIPOTESIS QUE RELACIO-
NA LA INGESTA DE SUPLEMENTOS DE CREATI-

NA CON LOS EVENTOS DE TEP EN ADULTOS
JOVENES?

¢QUE PORCENTAJE DE LA CREATINA SE EN-
CUENTRA PREDOMINANTEMENTE EN EL TEJIDO
MUSCULAR ESQUELETICO?

¢CUAL ES LA DOSIS DE CREATINA DE MAN-
TENIMIENTO O LA INGESTA DIARIA RECOMEN-
DADA DESPUES DE UNA POSIBLE FASE DE
CARGA?

¢BAJO QUE CRITERIOS SE INICIO EL TRATAMIENTO
CON RIVAROXABAN AMBULATORIO, SEGUN LA
Guia ESC 20197

PARA EVALUAR FIBROSIS MIOCARDICA SOLICITARIA

LA ACTIVACION NEUROHORMONAL EN EL RINON
PROVOCA

ES CIERTO SOBRE LA TECNICA DE T1 MAPPING
(RNM)

ES UN MARCADOR DE FIBROSIS MIOCARDICA

SENALE LA AFIRMACION CORRECTA SOBRE |ECA
eN SCR

La deshidratacién causada por la ingesta de creatina
Una trombosis venosa profunda de miembros inferiors
El uso de dosis elevadas de creatina en adultos jovenes

El aumento de peso (1,6-2,4 kg) provocado por la
creatina

La relacion directa entre la creatina y un deterioro de
la funcién renal

La deshidratacion directamente relacionada con el uso
de creatina

50%

95%

56%

20 g al dia todos los dias

15 mg dos veces al dia

2as5galdia

Presentar riesgo ventilatorio y/o hemodinamico

Tener comorbilidades graves

Que el riesgo de muerte o complicaciones sea bajo y
en ausencia de comorbilidades graves

Ecocardiograma transesofagico
RNM cardiaca con gadolineo
TC de torax

Vasodilatacion, hiperfiltracion glomerular

Vasoconstriccion eferente, fibrosis glomerular renal
progresiva

Vasoconstriccion aferente, albuminuria

No require gadolineo

Baja sensibilidad y especificidad para medir fibrosis
miocardica

Ninguna es correcta
Procolageno IlI
KIM-1

NGAL

Reduce proteinuria sin modificar presion intraglome-
rular

Tiene efecto antifibrotico miocardico

No actia sobre rigidez vascular
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LAS GLIFLOZINAS

EN uN PAciENTE coN DBT v SCR EL TT0.
RECOMENDADO ES

EN uN PAciENTE coNn ERC ESTADIO 5 NO
DIALITICO cON HTA ¢QUE FARMACO TRATARIA
DE EVITAR PARA CONTROL DE TA?

SE CONSIDERA FERROPENIA ABSOLUTA

LA HIPERADIPOSIDAD GENERA

¢CUAL ES EL PRINCIPAL OBJETIVO DE LAS UCR?

¢CUAL DE LAS SIGUIENTES ESPECIALIDADES
NO ES MENCIONADA COMO COMPONENTE
ESENCIAL DEL EQUIPO MULTIDISCIPLINARIO DE
Las UCR?

¢CUAL ES UNA DE LAS FUNCIONES CLAVE DEL
HospPiTAL DE DIA EN LAS UCR?

¢EN QUE CATEGORIAS PRINCIPALES SE DIVIDEN
LOS CANDIDATOS A INGRESO A UNA UCR?

¢CUAL ES EL PRINCIPAL OBJETIVO DEL USO RUTI-
NARIO DE FUROSEMIDA EV EN Las UCR?

Evidencian un pseudo EFR en los primeros 14 dias de
tratamiento

No reducen mortalidad CV

Solo estan indicadas en pacientes con DBT

Inhibidores SRA+ gliflozinas+antagonista no esteroide
de mineralocorticoides+arGLP-1

Control glucémico+inhibidores SRA+ gliflozinas +anta-
gonista no esteroide de mineralocorticoides

Control glucémico+inhibidores SRA+ gliflozinas+ anta-
gonista no esteroide de mineralocorticoides+arGLP-1

IECA
Hidralazina

Betabloqueantes

Valores de ferritina menor a 100 ng/ml
Dosaje de hierro plasmatico menor a 100 ng/ml

Valores de ferritina entre 100 y 300 ng/ml

HTA, hipervolemia, hiperfiltracion glomerular, protei-
nuria

Activacion SRA, inhibicion del sistema simpatico
AyB

Reducir la tasa de reingresos por IR

Proporcionar un enfoque integral que mejore los
resultados y la calidad de vida del paciente con SCR y
reduzca los costos

Ofrecer tratamiento exclusivo para la ERC avanzada

Cardidlogos y Nefrologos
Diabet6logos y Nutricionistas
Oftalmélogos y Odont6logos

Establecer una comunicacion fluida con el médico tras el
egreso hospitalario

Fomentar la creacion de nuevas UCR

Realizar la valoracion y seguimiento estrecho de los pacientes,
tratamientos ambulatorios y procedimientos diagndsticos

IC avanzada e IR leve. sacar punto
SCR descompensado y SCR estable. sacar punto

Pacientes ambulatorios y hospitalizados con expectativa
de vida< 1 afo. sacar punto

Reducir la natremia y aumentar la creatinina

Corregir la sobrecarga de volumen y reducir el nimero
de hospitalizaciones

Corregir el déficit absoluto de hierro
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¢EN QUE PACIENTES SE USA SUERO SALINO
HIPERTONICO, Y QUE CONDICION TIENEN A
MENUDO?

¢CON QUE SE ASOCIA LA ADMINISTRACION
REPETIDA O INTERMITENTE DE LEVOSIMENDAN
EN HOSPITAL DE DIA EN PACIENTES coN IC
AVANZADA?

¢CUALES SON LOS DOS CRITERIOS PSICOSO-
CIALES DE EXCLUSION PARA EL INGRESO A UNA
UCR?

¢EN QUE CONSULTA SE RECOMIENDA EVALUAR LA
EFICACIA DEL TRATAMIENTO Y LA PREPARACION

PARA EL TRASPLANTE EN PACIENTES CON |C 0
ERC?

¢QuUE AINE NO USARIA EN UN ATAQUE AGUDO
DE GOTA?

SENALE LA OPCION FALSA SOBRE GOTA

No ES UN INHIBIDOR DE LA IL 1

NO ES UN INHIBIDOR DE LA XANTINA OXIDASA

LA DOSIS MAXIMA DE ALOPURINOL ES

¢COMO SE DESCRIBE EL SINDROME DEL OcASO
SEGUN SU NATURALEZA Y TIEMPO DE APARICION?

Pacientes con IC avanzada no candidatos a trasplante
cardiaco

Pacientes con ERC grave que no son candidatos a ultrafil-
tracion

Pacientes con resistencia a diuréticos, especialmente cuan-
do se detecta hiponatremia o hipoalbuminemia importante

Un aumento significativo en la mortalidad en el segui-
miento prolongado

Una reduccion significativa de la mortalidad en el segui-
miento prolongado

Una reduccion significativa en la diuresis y un aumento
de peso

Tasa de filtrado glomerular (TFG) menor a 30 y RAC
mayor a 300

Pacientes con IC y congestion refractaria con TFG 45

Incapacidad para asistir a visitas regularmente y mala ad-
herencia/autocuidado con falta de apoyo social y familiar

Visita de seguimiento temprano (7-30 dias)
Visita de seguimiento a corto plazo (1-3 meses)

Visita de seguimiento a largo plazo (6 meses)

AAS
Diclofenaco
Indometacina

La hiperuricemia asintomatica debe tratarse siempre

Comenzar con dosis bajas de farmacos hipouricemian-
te

El punto de solubilidad del acido drico sérico es 8
mg%

Canakinumab

Anakinra

Probenecid

Alopurinol

Lesinurad

Febuxostat

100 mg/dia
300 mg/dia

Ninguna es correcta

Como una condicion similar a un delirio ciclico que
afecta a la poblacion mas joven durante el amanecer
Como una enfermedad distinta o una etapa prodromica
de demencia que ocurre durante el dia

Como una condici6n similar a un delirio ciclico que afecta
a la poblacién de mayor edad alrededor de la hora del
atardecer y que puede durar algunas horas
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PUBLICACION, PERO TODAVIA NO ACEPTADOS
OFICIALMENTE, PUEDEN SER CITADOS EN EL
TEXTO (ENTRE PARENTESIS) COMO “OBSER-
VACIONES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN
UBICARSE ENTRE LAS REFERENCIAS.

SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN: ARTI-
CULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INICIAL DEL
NOMBRE DEL O LOS AUTORES.

IMIENCIONE TODOS LOS AUTORES CUANDO SEAN
6 O MENOS, SI SON 7 O MAS, COLOQUE LOS
6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET AL” 0 “v coLs”
SI LA PUBLICACION ES EN ESPANOL.

A CONTINUACION EL TITULO COMPLETO DEL
ARTICULO.

NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APARECIO
(ABREVIADO SEGUN EL INDEX MEDICUS) ANO DE
PUBLICACION; VOLUMEN DE LA REVISTA: PAGINA
INICIAL Y FINAL DEL ARTICULO.

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOMBRE
DEL O LOS AUTORES. TITULO DEL LIBRO. EDI-
CI6N. CIUDAD Y PAIS: CASA EDITORA; ANO DE
PUBLICACION. SI ES CAPITULO DE UN LIBRO:
AUTORES. TITULO DEL CAPITULO.

“EN...” (TODAS LAS REFERENCIAS DEL LIBRO).
PAGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPITULO. IMIATE-
RIAL ELECTRONICO: COMO EN ARTICULOS EN RE-
VISTAS INDICANDO LA DIRECCION DE LA PAGINA
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
LINEAS CON DOBLE ESPACIO. NUMERE LAS TA-
BLAS EN ORDEN CONSECUTIVO Y ASIGNELES UN
TITULO QUE EXPLIQUE SU CONTENIDO (TfTULO
DE LA TABLA).

SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCA-
BEZAMIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE
CON LINEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS
ENCABEZAMIENTOS DE LAS COLUMNAS Y LOS
TITULOS GENERALES. LAS COLUMNAS DE DATOS
DEBEN SEPARARSE POR ESPACIOS Y NO POR
LINEAS VERTICALES. CUANDO SE REQUIERAN
NOTAS ACLARATORIAS, AGREGUELAS AL PIE DE
LA TABLA.

USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS LAS
ABREVIATURAS NO ESTANDAR. CITE CADA TABLA
EN SU ORDEN CONSECUTIVO DE MENCION EN EL
TEXTO DE TRABAJO.

FIGURAS: DENOMINE “FIGURA” A CUALQUIER
ILUSTRACION QUE NO SEA TABLA (EJ)S: GRA-
FICOS, RADIOGRAFIAS, ELECTROCARDIOGRAMAS,
ECOGRAFIAS, ETC.). PARA LOS GRAFICOS EM-
PLEAR UN PROGRAMA INFORMATICO ADECUADO.
EN LAS FOTOGRAFIAS LAS LETRAS, NUMEROS,
FLECHAS O SIMBOLOS DEBEN VERSE CLAROS Y
NITIDOS Y DEBEN TENER UN TAMANO SUFICIENTE
COMO PARA SEGUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO
LA FIGURA SE REDUZCA DE TAMANO EN LA PU-
BLICACION.

Sus TITULOS Y LEYENDAS DEBEN APARECER EN
LA FOTOGRAFIA, QUE SE INCLUIRAN EN HOJA
APARTE, PARA SER COMPUESTOS POR LA IM-
PRENTA. LOS SIMBOLOS, FLECHAS O LETRAS
EMPLEADAS EN LAS FOTOGRAFIAS DE PREPARA-
CIONES MICROSCOPICAS DEBEN TENER TAMANO
Y CONTRASTE SUFICIENTE PARA DISTINGUIRSE
DE SU ENTORNO, INDICANDO METODOS DE
TINCION EMPLEADOS Y AMPLIACION 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 FOTOGRAFIAS DE PACIENTES DEBEN CU-
BRIR PARTE(S) DEL ROSTRO PARA PROTEGER
SU ANONIMATO. A MENOS QUE SEA ESENCIAL
PARA LOS PROPOSITOS CIENTIFICOS EN CUYO
CASO SE ADJUNTARA CONSENTIMIENTO INFOR-

MADO DEL PACIENTE, PADRE O TUTOR PARA SU
PUBLICACION.

7. LA DIRECCION DE LA REVISTA ASIGNARA EL
MANUSCRITO A DOS MIEMBROS DEL COMITE
DE ARBITRAJE PARA SU REVISION POR PARES,
PUDIENDO EL TRABAJO SER APROBADO, RECHA-
ZADO O SOLICITAR CAMBIOS DE CORRECCION AL
0 A LOS AUTORES. LOS COMENTARIOS DE LOS
EVALUADORES SERA ANONIMOS.

LA DIRECCION DE LA REVISTA PODRA 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 ESTAN DE ACUERDO
CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA
MANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOME-
DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL
COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS.
TRANSMISION DE LOS DERECHOS DE AUTOR
SE INCLUIRA CON EL MANUSCRITO UNA CAR-
TA FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CON-
TENIENDO EL SIGUIENTE PARRAFO. “EL/LOS
ABAJO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS
DERECHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERA
PROPIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO
PARA PUBLICACION”. ESTA CESION TENDRIA
VALIDEZ EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA
PUBLICADO POR LA REVISTA. NO SE PODRA
REPRODUCIR NINGUN MATERIAL PUBLICADO EN
LA REVISTA SIN AUTORIZACION
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DE MEDICINA INTERNA 2025

Talleres Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires Jueves 18:30 a 20:00 hs
Coordinadoras Dra. Viviana Falasco / Dra. Graciela Fernandez

Abril. Modulo Medicina Clinica.
Coordinadora: Dra. Silvia Falasco

3/4 Climaterio. Qué debemos saber.
Dra. Guillermina Luduena

10/4 Educacion Médica humanizada 4.0.
Prof. Dr. Ricardo Znaidak

24/4 Fibromialgia. Qué hay de nuevo.
Prof. Dra. Viviana Falasco

Mayo. Médulo de Diabetes.

Coordinadora: Dra. Andrea Cassi

8/5 Repaso fisiopatoldégico DM2, y DM1. Cla-
sificacion nueva. Diagnéstico.

Dra. Andrea Cassi

15/5 Abordaje Terapéutico 1. Guias de trata-
miento actuales. Tipos de insulinas. Indica-
ciones. ¢éCOmo se insuliniza? Novedades, lo
gue se viene: Insulinas semanales, combi-
nadas, inhalatorias. Dr. Carlos Busso

22/5 Abordaje terapéutico 2. Pautas dietéti-
cas. Antidiabéticos orales. Abordaje cardio-
renometaboblico. Metas glucémicas. Nuevos
farmacos como modificadores de progre-
sion de enfermedad. Dra. Andrea Cassi
29/5 Complicaciones de la DM. Repaso de
lo principal: retinopatia, neuropatia, cardio-
vasculares, nefropatia. Nuevas complicacio-
nes: afectacion 6sea y muscular en pacien-
tes con diabetes. Caracteristicas. Enfoque
de abordaje nuevos. Dra. Andrea Cassi

Junio. Médulo de Cardiologia. Coordinado-
ra: Dra. Laura Vitagliano

5/6 Estrategias de cardioproteccion en
paciente con enfermedad cardiovascular:
SGLT2 y agonistas GLP1.

Dra. Rosario Rodriguez

12/6: Enfermedad microvascular. Qué debe-
mos saber sobre MINOCA/INOCA.

Dra. Laura Vitagliano / Dra. Eliane Sasovky

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

Julio. Médulo Psico - Inmuno - Neuro - En-
docrinologia (PINE) para la atencion ambu-
latoria en Clinica Médica.

Coordinadora: Prof. Dra. Marina Curria

3/7 Mirada clinica de la PINE, lo que un cli-
nico debe saber. Prof. Dra. Marina I. Curria
10/7 Impacto del suefio en la homeostasis
metabélica. Dra. Agustina Dutto

17/7 Cambios neuroendocrinos vinculados
al estrés y su impacto metabélico.

Prof. Dra. Marina |. Curria

24/7 Gestion de emociones: Coherencia
mente-cuerpo. Prof. Dra. Marina I. Curria
31/7 Como generar respuestas biologicas
saludables. Prof. Dra. Marina I. Curria

Agosto. Modulo de Medicina Critica.
Coordinador: Dr. Hugo Sprinsky

7/8 Sindrome coronario agudo.

Dr. Hirschon Alfredo

14/8 Inteligencia artificial aplicada a la tera-
pia intensiva. Dr. Enrique Diaz Canton

21/8 Analgesia multimodal.

Dr. Martina Deheza

28/8 Dr. Ignacio Previgliano. Tema a con-
firmar

Septiembre. Modulo de Cuidados Paliativos.
Coordinadora: Dra. Maria de los Angeles Dosso
4/9 Generalidades. Comunicacion. Bioética
11/9 Dolor...Delirium. Sintomas respiratorios
18/9 Nauseas y vomitos. Constipacion. Ca-
guexia.

25/9 Via subcutanea. Fin de vida
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Octubre. Mddulo de Infectologia.
Coordinador: Dr. Lautaro De Vedia

2/10 HIV para el médico clinico 2024. Uso
Racional de antibi6ticos.

Dr. Lautaro De Vedia

9/10 Infecciones Urinarias (ITU en la mujer,
Infecciones recurrentes. Bacteriurias asinto-
maticas) Vacunas del adulto y nuevas vacu-
nas para el SARS CoVa2.

Dr. Lautaro De Vedia

16/10 Conceptos de Medicina del Viajero
para el médico clinico. Dra. Susana Lloveras
23/10 Infecciones del SNC.

Dres. Alejandra Rodriguez y Marco Flores
Montes

30/10 Enfermedades micoticas en Argentina

y Latinoamérica. Micosis superficiales y pro-
fundas. Uso de farmacos antimicoticos.
Dr. Fernando Messina

Noviembre. Modulo de Hepatologia.
Coordinadora: Dra. Florencia Yamasato
6/11 Evaluacion del paciente con hipertran-
saminasemia y estadificacion de enferme-
dad hepatica crénica

13/11 Enfermedad hepatica grasa asociada
a disfuncion metabélica MASLD Hepatopa-
tia cronica

20/11 Actualizacion en hepatitis virales. Tu-
mores hepaticos

27/11 Cirrosis y sus complicaciones

Informes e inscripcion 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 mddulo

Se otorgan 30 créditos por Mddulo para la Recertificacion.
Dias y horarios: Jueves de 18.30 a 20 horas en forma virtual

CURSO VIRTUAL 2025

Calidad de Atencion y Seguridad del Paciente

Director:
Dr. Jorge Castagnino

Objetivo

El curso de posgrado “Gestion de la Calidad, Se-
guridad del Paciente y Auditoria en Servicios de
Salud” tiene como objetivo principal capacitar a los
profesionales de la salud en el desarrollo e imple-
mentacion de estrategias integrales para garantizar
la calidad de atencion, promover la seguridad del
paciente y comprender los procesos de auditoria de
procesos asistenciales..

Marco Contextual

En la actualidad, los sistemas de salud enfrentan
desafios complejos relacionados con la calidad de
atencion y la seguridad del paciente. Factores como
la creciente demanda de servicios, el avance tecnolo-
gico, y las expectativas de pacientes y comunidades
exigen una atencion eficiente, equitativa y segura.
En este contexto, se hace imperativo comprender y
aplicar conceptos clave de calidad, seguridad y au-
ditoria para garantizar un desempefio optimo de los
servicios de salud.

* Calidad de Atencion: La calidad en salud se define
como el grado en que los servicios incrementan la

probabilidad de resultados deseados para los pacien-
tes, alinedndose 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 daios inne-
cesarios asociados a la atencion médica. Basado en el
enfoque sistémico, este curso aborda la identificacion
de riesgos, el analisis de eventos adversos y el for-
talecimiento de una cultura organizacional que pro-
mueva la seguridad en todos los niveles asistenciales.
Auditoria de Procesos: La auditoria es una herra-
mienta esencial para evaluar y mejorar la calidad
de los procesos en salud. Este curso se enfoca en
metodologias modernas para auditar estructuras,
procesos y resultados, proporcionando a los parti-
cipantes conocimientos practicos para comprender
los estandares y la mejora continua.

* Innovacion y Tecnologia: El uso de herramientas
tecnologicas, como la inteligencia artificial y siste-
mas de informacion, es un componente clave en la
gestion de calidad y seguridad. Estas tecnologias
permiten la optimizacion de recursos, la vigilancia
de indicadores y el desarrollo de soluciones perso-
nalizadas para desafios especificos.
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SMI Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires
BA Libertad 1173 PB “C” (1012) Buenos Aires ® Tel. (54-11) 4815 0312 - (54-11) 4811-8050
e-mail: smiba@fibertel.com.ar e http://www.smiba.org.ar

CURSO UNIVERSITARIO TRIENAL DE CLINICA MEDICA - MEDICINA INTERNA
Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires- Asociacion Médica Argentina-
Fundacién H.A. BARCELO. Facultad de Medicina

Comité Docente SMIBA

Directores: Dr. Roberto Reussi / Dr. Miguel Angel 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

Duracion del Curso

La duracion del Curso es de tres afios, con una evaluacion final al término del primer afio, otra al término
del segundo afio y otra evaluacion al término del tercer afio. Ademas, se realizaran evaluaciones periddicas.
El Curso se dicta todos los martes desde Abril hasta Noviembre entre las 17 y las 20.30 horas. Los alumnos
deberan concurrir ademas a todas las reuniones cientificas 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 entregara a quienes hayan comple-
tado el curso y tengan una antigiiedad minima de 5 afios como médicos.

» Asimismo, debido a disposiciones del Ministerio de Salud de la Nacion le solicitamos presenten la
constancia que acredite que han asistido a un Servicio de Clinica en los ultimos tres afios (para alumnos
argentinos) y la constancia que acredite que han asistido a un Servicio de Clinica en los ultimos tres afos
+ Convalidacion del titulo de Médico en Argentina (para alumnos extranjeros).

CURSO ONLINE DE PATOLOGIA - AMBULATORIA DEL ADULTO MAYOR 2025

Directores: Dr. Danicl Romano y Dr. Daniel Carnelli.

Metodologia: Curso anual, compuesto por 9 moédulos, una entrega mensual, los cuales seran publicados
a través de la pagina web de SMIBA, durante todo el afo lectivo. Evaluacion al final de cada modulo.
Carga Horaria: 200 horas

CURSO ONLINE DE EMERGENCIAS CLINICAS 2025
Coordinadores: Dr. Daniel Romano y Dr. Daniel Carnelli.
Metodologia: Curso anual, compuesto por 9 modulos, una entrega mensual, los cuales seran publicados
a través de la pagina web de SMIBA, durante todo el afio lectivo. Evaluacion al final de cada modulo.
Carga Horaria: 200 horas

CURSO ONLINE DE CUIDADOS PALIATIVOS PARA EL INTERNISTA 2025
Coordinadora: Dra. Maria de los Angeles Dosso. Secretario:Dr. Daniel Romano
Metodologia: Curso anual, compuesto por 8 modulos, una entrega mensual, los cuales seran publicados
a través de la pagina web de SMIBA, durante todo el ano lectivo. Evaluacion al final de cada modulo.
Carga Horaria: 200 horas
Informes e inscripcion 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 dia: SIN CARGO
No socios de SMIBA: $50000 Extranjeros: Consultar por Mail
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REVISTA DE MEDICINA INTERNA
TRABAJOS PUBLICADOS EN EL VOLUMEN 21, 2025

N21

N93

EDITORIAL
Siempre acompanandote: medicina paliativa
Dr. Eduardo Penny

TRABAJO DE REVISION

Repensando la prevencion: el Impacto del riesgo bajo y

moderado en las enfermedades cardiovasculares

Cerdn Lopez Jonathan Alexander, Saavedra Torres Jhan
Sebastidn, Pinzon-Ferndndez Maria Virginia, Lépez Gar-
z6n Nelson Adolfo

CONSENSO

Control ginecoldgico en la mujer sana

Samuel Seiref, Dolores Alvarado Arichuluaga, Marta Bertin,
Del Vecchio Ana Maria, Sandra Forneris, Sebastian lrico,
Graciela Ortiz, Agustin Quifiones Maffassanti, Juan Manuel
Romero Benitez.

FASGO (Federacion Argentina de Sociedades de Ginecologia
y Obstetricia) 2024

ALGORITMOS DIAGNGSTICOS Y/O TERAPEUTICOS
Algoritmo diagndstico y terapéutico de la plrpura
Trombocitopénica trombética (PTT)

Dra. Falasco Silvia l.

CARTA AL EDITOR

Adaptacion y evolucion del sistema inmunolégico huma-
no frente a las condiciones del espacio exterior

Ceron Lopez Jonathan Alexander, Saavedra Torres Jhan
Sebastidn, Lépez Garzén Nelson Adolfo

N22

EDITORIAL
Inteligencia artificial, medicina ... y literatura
Dr. Jorge N. Mercado

TRABAJO DE REVISION

Demencia fronto-temporal variante conductual
Consideraciones clinicas y terapéuticas

Sacristdn Horacio Enrique, Falco Mufiiz Santiago, Bel-
zuz Rocio Lara, Liotta Carlos Augusto, Maurifio Alberto

CASO CLiNICO

Encefalitis por dengue: caso clinico

Racca Veldsquez Fernando, Benitez Arce Sandra Caroli-
na, Manjarrez Coello Wilson, Verén Maria Teresa

ALGORITMOS DIAGNOSTICOS Y/O TERAPEUTICOS
Algoritmo diagnéstico de infarto de miocardio con ar-
terias coronarias no obstructivas (MINOCA)

Dra. Falasco Silvia I.

CARTA AL EDITOR

Alteraciones en la creatina quinasa cerebral en la enfer-
medad de Alzheimer

Saavedra Torres Jhan Sebastian

EDITORIAL

Medicina y el médico del futuro. Entendiendo el cam-
bio

Dr. Roberto Reussi

TRABAJOS DE REVISION

Bed side manner (control del enfermo al lado de la
cama) e inteligencia artificial: encuentros y desafios
Dra. Israel Ana Matilde

Virus sincitial respiratorio: utilidad de la inmunizacién
en adultos
Dra. Gaset Margarita

CONSENSO

Recomendaciones para la implementacién de unida-
des cardiorrenales en la Repdblica Argentina Socie-
dad Argentina de Cardiologia. Mayo 2025 (Primera parte)

ALGORITMOS DIAGNOSTICOS Y/O TERAPEUTICOS
Algoritmo terapéutico de infarto de miocardio con ar-
terias coronarias no obstructivas (MINOCA)

Dra. Falasco Silvia I.

N 4

EDITORIAL
Medicina Interna, ciencia y tecnologias actuales
Prof. Dr. Roberto M. Cataldi Amatriain

CASO CLINICO

Tromboembolismo pulmonar asociado al consumo
de creatina: reporte de caso

Guerrero Quiroz Ruperto Esteban, Cdrdenas Ramirez
Carlos Zehir, Gonzdlez Calderdn Ivdn Camilo, Garcia Agu-
delo Lorena

CONSENSO

Recomendaciones para la implementacién de unida-
des cardiorrenales en la Repiblica Argentina Sociedad
Argentina de Cardiologia. Mayo 2025 (Segunda parte)

ALGORITMOS DIAGNOSTICOS Y/O TERAPEUTICOS
Algoritmo terapéutico de la artritis gotosa
Dra. Falasco Silvia l.

CARTA AL EDITOR

Sindrome del ocaso o “sundowning”

Gomez Mosquera Daniel Alejandro, Yasno Navia Paola
Andrea, Saavedra Torres Jhan Sebastian
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