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Editorial

MEDICINA INTERNA, CIENCIA Y TECNOLOGÍAS 
ACTUALES

La Medicina Interna es actualmente in-
fluenciada por la innovación y el desarrollo, los 
progresos en genética, epigenética, nanotecno-
logía, biotecnología, informática, ciencias cog-
nitivas, robótica e inteligencia artificial (IA), 
entre otras disciplinas, situación que compleji-
za cada vez más 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 
allí la difícil 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 
cuestión, a menudo un enfermo complejo y di-
fícil. El modelo actual de la medicina es el 
de la “complejidad clínica”, y la Medicina 
Interna es la especialidad médica que más 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  
erróneamente se creía, porque con anterioridad 
se editaron otros tratados. Es necesario remon-
tarse a la Europa mediterránea, especialmente 
a Francia durante el Siglo XVIII y la prime-
ra mitad del siglo XIX, época en que fueron 
surgiendo los conocimientos científicos de la 
especialidad, y reconocer a Gabriel Andral, en 
Paris (1836), y Joseph Frank, en Vilna (1837), 
entre otros (Medicina Interna. Bitácora del Dr. 
Francisco Medrano González, en nuestra pla-
taforma worldconference-internalmedicine.
com). Tampoco se  utilizó 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 reafirmó en 2018, 

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

En lo que atañe a la investigación, el em-
pleo de seres humanos altamente vulnerables 
ha sido una constante en toda la historia de 
la investigación médica, pese a la normativa 
internacional que pretende regir estas investi-
gaciones con sentido ético. No es casual que 
en los países menos desarrollados se reclute a 
personas de bajos ingresos y deficiente nivel 
educativo para participar de protocolos de in-
vestigación cuyas drogas son irrelevantes para 
la región pero útiles 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, razón por la que en 
este “negocio de la salud”, los seres humanos 
no suelen ser fines como pretendía Kant, sino 
medios. Asimismo, existen enfermedades que 
no tienen interés económico para las empresas 
de salud ni para la industria farmacéutica.

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

El progreso científico y tecnológico alcan-
zado fue posible en gran medida por escoger a 
individuos vulnerables y ya vulnerados, cuya 
autonomía estaba interdicta, acotada o dismi-
nuida, y el hospital público 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 actúan como ca-
talizador para desarrollar nuevas técnicas y ex-
periencias (cirugía y emergentología). 
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El intervencionismo médico ha cambiado 
sustancialmente, al punto que hoy en el diag-
nóstico y la terapéutica se privilegian las “téc-
nicas mínimamente invasivas”, proceder que 
más allá de lo meramente técnico, es ético, 
porque contempla el bienestar del paciente.

En el devenir histórico, primero fue el 
mago, después apareció el sacerdote, y final-
mente surgió el médico, bajo la égida de los 
comentaristas y luego de la ciencia. Durante 
el Siglo XVII con la fundación del “método 
científico”, se procuró sustituir la fe por la crí-
tica, la fantasía por el rigor de pensamiento, y 
la memoria por el razonamiento. En el Siglo 
XVIII la Ilustración apeló 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 adquirió confiabilidad con el 
método científico, donde la experimentación, 
la rigurosidad de los procedimientos y la ve-
rificación de los resultados son fundamentales, 
pero además, el conocimiento científico es au-
tocorrectivo, más allá del permanente aluvión 
de nuevos conocimientos (la ley le exige al 
médico actuar bajo el conocimiento médico ac-
tual), de allí la necesidad de la educación mé-
dica permanente, que es un imperativo deonto-
lógico. De todas maneras, el pensamiento cien-
tífico jamás desterró al pensamiento mágico, 
tampoco a la espiritualidad, que forman parte 
de la condición humana.

En la relación médico-paciente, a lo largo 
de la historia funcionó el modelo “paternalista” 
(el médico actuaba como un buen padre fren-
te a su hijo menor), modelo que se consideró 
autosuficiente para encarar los problemas coti-
dianos asistenciales, aunque descuidando otros 
aspectos que hoy son centrales. Este modelo 
continúa vigente, pero eclipsado, ya que en la 
segunda mitad del Siglo XX, con el avance de 
la autonomía como principio bioético, comen-
zó a dominar el modelo “autonomista”, y ahora 
el paciente decide sobre su cuerpo, asume una 
responsabilidad que no tenía, tornando esta re-
lación más 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, clínica, 
holística, de la persona o antropológica, pero 
tiene una proyección  en lo social o la comu-
nidad, y está ligada a políticas sanitarias, se-
veramente cuestionadas. El concepto de vulne-
rabilidad siempre ha primado desde la proble-
mática hospitalaria, actuando el médico frente 
a sus consecuencias, o sea la enfermedad. La 
prevención es un concepto  más declamado que 
ejercido. Bástenos el hecho que en la última 
pandemia, el mundo reveló no estar preparado 
sanitariamente ni tampoco en otros aspectos, 
para enfrentar una  contingencia de esa mag-
nitud, pese a  que ya había señales de alarma.

La Medicina en general, y la Medicina in-
terna en particular, deben participar del debate 
sobre el cambio climático (origen antropogé-
nico) y la contaminación ambiental. La crisis 
climática de nuestros días afecta al ser humano 
en todas sus expresiones, por eso se trata de 
una cuestión de derechos humanos. El cambio 
climático es la mayor amenaza para la salud 
mundial del siglo XXI (OMS), y junto con la 
contaminación ambiental, representa un serio 
problema de salud pública, la que depende de 
un medio ambiente limpio y del control de las 
zoonosis. Más 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 
hegemónica”.

Desde la pandemia, psicólogos y psiquia-
tras incrementaron las consultas por ansiedad, 
depresión y crisis de pánico, situación que llega 
también a la consulta del internista, al igual que 
el aumento de las patologías psicosomáticas, el 
mayor consumo de fármacos y drogas. Hoy de-
bemos hacer frente a la desinformación en las 
redes (fake news), los antivacunas, ciertas me-
dicinas alternativas, la publicidad engañosa de 



pagREVISTA DE MEDICINA INTERNA volumen 21 / Número 4 / Octubre, Noviembre y Diciembre 2025 149

muchos fármacos de venta libre, las afirmacio-
nes anticientíficas de líderes políticos, entre un 
abanico de dislates que interfieren con nuestra 
tarea, perjudican a los pacientes, y revelan la  
falta del control específico.

Un tema puntual es el de la formación 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 actúan con “conciencia moral”. Como 
formador de médicos desde hace décadas, tan-
to en el pregrado (semiología 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 Educación Médica” (1993), 
ya hacía referencia a problemas formativos que 
entonces advertía y que hoy son motivo de dis-
cusión 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-
cación médica en un libro que él me prologó: 
“Educación Médica: ciencia, técnica & arte” 
(2008), así como en publicaciones posteriores.

El avance tecnológico y los deseos de la 
gente han creado nuevos escenarios, comple-
jos para la profesión. Como ser, cada vez más 
personas tienen tecnología implantada en su 

cuerpo (Ciborg)  o la propensión a  superar los 
límites biológicos y naturales,  exigiendo  tec-
nologías que aumenten capacidades físicas, in-
telectuales y psicológicas (movimiento trans-
humanista). ¿Medicina para tratamiento o para 
mejoramiento de las capacidades? La tecnolo-
gía para mejoramiento solo es  para algunos 
(desigualdad social). Asimismo, la  pretensión 
de que la vida llegue a los 150 años o los que  
apuestan al “inmortalismo”. Daría la impresión 
de que no se advierte que en la vida todo tiene 
límites. 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 básicas, y la pobreza  resulta ser 
la enfermedad más mortal  (OMS).

La IA (producto de la inteligencia huma-
na) es la tecnología que más  expectativas hoy 
despierta, y existen avances significativos en el 
ámbito de la salud, pero la prudencia se ante-
pone al mercado. Y la mente humana es mucho 
más compleja e impredecible que cualquier 
máquina, la que puede ser una gran aliada en 
la colaboración, no en el reemplazo del factor 
humano…  No sabemos con certeza cómo será 
el futuro de la especialidad en las próximas dé-
cadas; todo hace prever que habrá cambios sus-
tanciales, sin embargo, más allá del desarrollo 
tecnológico y científico que se alcance, el arte 
médico prevalecerá.

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)
•	 Director de la Escuela Iberoamericana de Medi-

cina  Interna
•	 Presidente de la Academia Argentina de Ética en 

Medicina
•	 Presidente de la Fundación Internacional Catal-

di Amatriain

Medicina Interna, ciencia y tecnologías actuales.  pag. 147 a pag. 149
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RESUMEN
El tromboembolismo pulmonar es una pa-

tología que está afectando cada vez más a los 
jóvenes deportistas, quienes no tienen el cono-
cimiento previo de cómo 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 asistía a centro de acondicio-
namiento físico, con cuadro de un mes de dis-
nea y palpitaciones. Realizaron el diagnóstico 
de tromboembolismo pulmonar bilateral, me-
diante angiotomografía de tórax, recibió ma-
nejo con anticoagulación con rivaroxabán y 
ordenaron suspensión del consumo de creatina. 
Los suplementos como la creatina, cuando se 
consumen en grandes cantidades, pueden ge-
nerar efectos directamente relacionados con la 
deshidratación y la formación de trombos ve-
nosos. Se requiere seguir realizando estudios 
adicionales para confirmar la relación entre la 
formación tromboembólica y el uso en dosis 
grandes de creatina y su afectación directa en 
adultos jóvenes.  

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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INTRODUCCIÓN 
La enfermedad tromboembólica venosa, 

cuya presentación clínica es la trombosis ve-
nosa profunda (TVP) o el tromboembolismo 
pulmonar (TEP) (1), es la tercera alteración 
cardiovascular más común, afectando a un 5% 
de la población mundial (2).  Según estudios 
epidemiológicos, 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 varían entre 53 y 162 cada 100.000 
habitantes (1,2), está asociado a diferentes 
factores como: cirugías mayores, fractura de 
cadera o miembros pélvicos, tratamientos on-
cológicos o ingesta de anticonceptivos orales, 
entre otros (3,4).

La creatina (N-amino imino metil-N-metil-
glicina), por su lado, se encuentra comúnmente 
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 está bien documentado en la litera-
tura científica (7); sin embargo, poco se ha des-
crito sobre su relación con la TVP, dado que se 
consume ampliamente sin precaución. Existe el 
posible riesgo de tromboembolismo venoso por 
la ingesta de creatina (1,5); sin embargo, la des-
hidratación 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 hemodinámica y venti-
latoria de los pacientes; la administración de 
oxígeno/ventilación, dada la hipoxemia debida 
al desajuste ventilación/perfusión, está indi-
cada para pacientes con TEP y saturación de 
oxígeno menor al 90%. Ante la probabilidad 
media/alta de TEP se debe iniciar anticoagu-
lación; 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 rivaroxabán 
y apixabán, como régimen de anticoagulación 
en pacientes hemodinámicamente estables. En 
pacientes con TEP confirmada y una puntua-
ción del Índice de Severidad del Embolismo 
Pulmonar (PESI) baja (≤ 85 puntos), o una 
puntuación 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 continuación, se presenta un reporte de 
caso de un paciente joven, previamente sano, 
quien presentó tromboembolismo pulmonar 
relacionado con la ingesta de creatina. 

PRESENTACIÓN DEL CASO 
Hombre de 26 años, 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 evaluación 
física tenía los siguientes signos vitales: ten-
sión arterial 140/90 mmHg, frecuencia cardía-
ca de 110 lpm, frecuencia respiratoria de 22 
rpm, con saturación de 90%, y temperatura de 
36.6 grados. Presentaba asimetría en miembros 
inferiores con aumento de diámetro de pierna 
izquierda, sin otros hallazgos en el examen fí-
sico. Ordenaron la toma de imágenes y los la-
boratorios. Los estudios revelaron: Dímero 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 nitrógeno ureico: 
(11.5 mg/dl). La ecografía Doppler de miembro 
inferior derecho mostró una imagen hipereco-
génica en el interior de la vena femoral exten-
diéndose a la poplítea en su tercio proximal, la 
cual no colapsa a la maniobra de Valsalva, sin 
vascularidad al Doppler color, con diagnóstico 
de trombosis venosa profunda (femoral, poplí-
tea, tronco tibioperoneo y tibial posterior). La 
angiotomografía de tórax informó tromboem-
bolismo pulmonar bilateral (Figura 1).  
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Figura 1. TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA AN-
GIOGRAFÍA DE TÓRAX. 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 estabilización, se solicitó ingre-
so a la unidad de cuidados intensivos, donde se 
ordenó ecocardiograma, en donde el ventrículo 
izquierdo se encontraba conservado con FEVI 
(fracción de eyección del ventrículo izquierdo) 
del 63% y baja probabilidad de hipertensión 
pulmonar. Para el tratamiento inicial, adminis-
traron anticoagulación con enoxaparina 70 mg. 
Posteriormente, intervino el equipo de cirugía 
vascular, el cual determinó iniciar manejo con 
rivaroxabán 15 mg por vía oral cada 12 horas 
durante 15 días, y continuar con 20 mg por vía 
oral una vez al día de forma indefinida. 

Asociado a esto, se evidenció falla renal 
aguda según los niveles de función renal, la 
cual fue clasificada como AKIN I (para lesión 
renal aguda). Se manejó mediante aporte hídri-
co intravenoso, con posterior mejoría de la fun-
ción renal. La creatinina alcanzó un valor de 
1,33 mg/dl y el nitrógeno ureico de 15,9 mg/dl.

Ante los hallazgos descritos, se decidió in-
terrogar nuevamente para esclarecer la causa 
del evento tromboembólico. El paciente mani-
festó que, desde hacía 3 años, acudía al gim-
nasio y que, dentro de ese proceso, había ini-
ciado el consumo suplementario con creatina 

pulverizada de 10 mg/día, hace 3 meses, con el 
objetivo de favorecer la recuperación física y el 
aumento de masa muscular. Señaló que comen-
zó a presentar sintomatología durante los ejer-
cicios físicos, como fatiga, calambres y boca 
seca, refirió una baja ingesta de agua durante y 
después de los entrenamientos. Eventualmen-
te, presentó evolución con posterior mejoría, 
recuperando saturaciones de oxígeno entre el 
96-98%. Estuvo hospitalizado durante un pe-
ríodo de 2 días y fue dado de alta por el servi-
cio de medicina interna, con manejo ambulato-
rio con rivaroxabán tabletas de 15 mg cada 12 
horas durante 21 días, seguido de rivaroxabán 
tabletas de 10 mg, dos tabletas cada 24 horas 
durante 90 días. Se ordenaron para clínicos 
ambulatorios para detección de trombofilia:  
anticuerpos antifosfolípidos, anticoagulante 
lúpico, anticardiolipina, IgG y anticuerpos an-
tinucleares. Asimismo, se solicitaron imágenes 
diagnósticas: ecografía Doppler de miembro 
inferior izquierdo de control en 3 meses y an-
giotomografía de tórax de control en 3 meses.

DISCUSIÓN
El tromboembolismo pulmonar, en la ma-

yoría, 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 varía de acuerdo con el sexo y 
la raza, siendo más 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 
correspondió 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 jóvenes, 
pero algunos autores indican que puede estar 
relacionada con la ingesta de creatina. Tan CW, 
et al. presentaron dos casos en atletas jóvenes, 
que desarrollaron espontáneamente eventos de 
tromboembolia venosa y fueron relacionados 
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con el uso de suplementos de creatina, habien-
do excluido otras condiciones trombofílicas; 
ellos sostienen que la deshidratación está di-
rectamente relacionada con el uso de creatina 
y es probablemente la causal de estos eventos 
de tromboembolia venosa (6). Esto está 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 hígado, el páncreas 
y los riñones. Se informa que la suplementa-
ción aumenta el rendimiento en actividades 
anaeróbicas, retrasa la fatiga muscular durante 
períodos cortos de tiempo, particularmente en 
sprints cortos repetidos de intensidad máxima 
(11). La creatina es ampliamente utilizada por 
los atletas para mejorar el rendimiento deporti-
vo y aumentar la masa muscular; sin embargo, 
la suplementación con creatina podría causar 
que el agua sea atraída hacia los músculos por 
el efecto osmótico 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 deshidratación 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, además, poca ingesta de agua 
durante y después de los entrenamientos, por lo 
que se puede concluir el estado de deshidrata-
ción y la relación directa con la tromboembolia 
venosa, en este caso profunda. 

Con respecto a la dosis y los resultados de 
estos estudios históricos, se establecieron los 
protocolos de suplementación con creatina 
más populares que se han utilizado durante los 
últimos 30 años. Éstos incluyen la implemen-
tación de una fase de carga de creatina (≥ 20 
g/día durante 5 a 7 días), seguida de una fase 
de mantenimiento de creatina en dosis baja (2 

a 5 g/día a partir de entonces), o simplemente 
ingerir 3 a 5 g al día (12, 13). En este caso, 
resultó que el paciente estaba ingiriendo 20 g 
de monohidrato de creatina todos los días en  
que estuvo consumiendo este suplemento in-
crementando la dosis casi en un 300% diaria 
lo que incrementó la posibilidad de presentar 
daño renal favoreciendo la deshidratación 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 función renal, que 
se refieren a una pérdida significativa de la tasa 
de filtración glomerular y una nefritis intersti-
cial, respectivamente (11). En este caso, solo se 
documentaron niveles aumentados de la fun-
ción renal provocando una insuficiencia renal 
Akin 1, lo cual no es suficiente para generar da-
ños en el sistema renal a largo plazo, por lo que 
pudo ser controlada con la administración de 
líquidos endovenosos como nefroprotección.

En el estudio EINSTEIN-PE compararon la 
eficacia del rivaroxabán como monoterapia 15 
mg 2 veces al día, seguido de 20 mg una vez al 
día, el cual resultó ser efectivo (12). Según la 
última guía de la Sociedad Europea de Cardio-
logía (ESC) 2019 para el diagnóstico 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-
zación. El paciente puede recibir un tratamien-
to y atención ambulatoria adecuada (3, 13). El 
tratamiento en este caso se estableció con base 
en la sintomatología y estabilidad del paciente, 
dado que no presentaba riesgo ventilatorio y/o 
hemodinámico, se decidió iniciar rivaroxabán 
20 mg dos veces al día.

CONCLUSIÓN 
A pesar de la poca evidencia que hay con 

respecto a la relación entre el uso de creatina en 
dosis altas diarias y el tromboembolismo veno-
so, se logra inferir la relación 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 
relación con adultos jóvenes. Según la literatu-
ra, se puede recomendar la ingesta de creatina 

a dosis de 3-5 g/día. La hidratación es funda-
mental durante el proceso porque está relacio-
nada con el proceso de formación de trombos 
venosos. 
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CONSENSO

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

SÍNDROME CARDIORRENAL CRÓNICO O ES-
TABLE, TIPOS 2 Y 4

Generalidades

La enfermedad renal crónica (ERC) y la insufi-
ciencia cardíaca crónica (ICC) habitualmente coe-
xisten en pacientes estables, en lo que se ha dado a 
llamar SCR crónico 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 diá-
lisis (2-4). Los pacientes con ERC en diálisis tienen 
una mortalidad anual de entre 17 y 20%, y la princi-
pal causa es cardiovascular (CV), más del 40% por 
muerte súbita 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 fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo (FEVI) (7-9). La evidencia es similar en los 
estudios aleatorizados. Ya un subanálisis 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 analizó 
todo el espectro de FEVI se evidenció que la disfun-
ción renal se asoció a mayor mortalidad cuanto más 
elevada la FEVI (10,11). En análisis retrospectivos 
de los estudios SOLVD Prevención y SOLVD Tra-
tamiento (enalapril vs. placebo en ICC con FEVI 
<35%), una TFG <60 ml/min se asoció a mayor mor-
talidad, principalmente por falla de bomba (12-14). 
En los estudios CHARM Alternative, Added y Pre-
served, (candesartán vs. placebo en ICC), la TFG 
y la FEVI reducida fueron predictores de peor evo-
lución, con mayor riesgo de mortalidad por todas 
las causas cada 10 ml/min de caída de la TFG por 
debajo de 60 ml/min (15-18).

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

En el score MAGGIC, creado a partir de un 
metaanálisis de 6 estudios aleatorizados y 24 ob-
servacionales, con 39372 pacientes con ICC y un 
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seguimiento medio de 2,5 años, una de las varia-
bles pronósticas 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 μmol/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 metaanálisis de 28 
estudios observacionales y aleatorizados en ICC, 
con 263965 pacientes, y una prevalencia de ERC del 
32%. La disfunción renal basal tuvo valor pronóstico 
en términos de muerte total en pacientes con ICC, 
con mayor fuerza cuanto mayor fuera la FEVI (20).

Fisiopatología
La ICC y la ERC comparten mecanismos comu-

nes de daño, principalmente los denominados facto-
res de riesgo cardiovascular clásicos. Los trastornos 
metabólicos, con la diabetes y la obesidad como las 
patologías más prevalentes y significativas, incre-
mentan la prevalencia de IRC e ICC y aumentan la 
tasa de complicaciones (21,22).

Entre los mecanismos fisiopatológicos comunes 
son fundamentalmente la activación neurohumoral 
maladaptativa, los cambios hemodinámicos gene-
rados por las respectivas patologías y la activación 
inmunoinflamatoria (Figuras 1 y 2).

La activación neurohormonal, fundamentalmen-
te el estímulo del sistema renina angiotensina aldos-
terona (SRAA), el sistema nervioso simpático y la 
endotelina, promueve vasoconstricción, disfunción 
endotelial, remodelado vascular e incremento de la 
poscarga. A ello se suma el aumento del producto 
fosfocálcico en la ERC, que coadyuva a gatillar una 
cascada inflamatoria responsable de disfunción en-
dotelial, alteración del musculo liso vascular (MLV), 
aumento de la rigidez arterial y remodelado vascular 
patológico y acelerado. Específicamente en el riñón 
la activación neurohormonal genera vasoconstric-
ción eferente, hiperfiltración 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 congestión venosa per-
sistente abdominal promueve aumento de la presión 
intraparenquimatosa renal, colapso de los túbulos, 
aumento de la presión intratubular y disminución del 
filtrado glomerular (25,26). Surge el diagnóstico de 
nefropatía congestiva y, en etapas avanzadas, el cua-
dro descripto como “taponamiento renal” (27,28).

Otro mecanismo fundamental es la inflamación 
crónica persistente, con activación 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 activación neurohormonal y los trastornos hemo-
dinámicos, en un proceso de retroalimentación con-
tinua (29).

Todos estos factores confluyen en la génesis del 
sustrato anatomopatológico esencial del SCR: la fi-
brosis vascular y miocárdica (con rigidez arterial y 
disminución de la reserva vasodilatadora, hiperten-
sión arterial, rigidez ventricular y disminución del 
volumen de fin de diástole, falla diastólica, aumento 
de las presiones intracavitarias, dilatación de la aurí-
cula izquierda y desarrollo y perpetuación de la ICC), 
y renal, con caída progresiva de la TFG (30, 31).

Diagnóstico

El diagnóstico del SCR estable no difiere de lo 
desarrollado en el apartado de Generalidades. Sin 
embargo, destacaremos la relevancia de algunos 
exámenes complementarios. La ecocardiografía es 
un estudio ampliamente accesible que permite eva-
luar de la estructura y la función cardíaca, el estado 
de hipervolemia y congestión, fundamentalmente a 
partir del diámetro de la vena cava inferior y la con-
gestión pulmonar mediante las líneas B (cometas 
pulmonares) (32).

La resonancia magnética nuclear (RMN) cardía-
ca es el estándar de oro para la evaluación cardíaca. 
Habitualmente se requiere la utilización de gadolinio 
endovenoso para la evaluación de la fibrosis miocár-
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 miocárdica. Debe recordarse que a mayor 
caída de la TFG es mayor la tasa de fibrosis miocárdi-
ca y el deterioro de la capacidad funcional (33,34).

Los biomarcadores séricos o urinarios son útiles 
tanto para el diagnóstico de la función renal, como 
para la evaluación de la congestión residual y del 
pronóstico. Al momento, no se dispone de evidencia 
que sustente su utilización para guiar el tratamien-
to de descongestión. Los péptidos natriuréticos o 
el antígeno carbohidrato 125 (CA-125) se utilizan 
para descartar la presencia de congestión residual, 
no valorable clínicamente, 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 detección de estados 
de congestión e hipervolemia son menores (35,36).

La concentración de creatinina plasmática es un 
marcador de la función de filtrado glomerular, aun-
que varía según sexo, edad, raza y diferentes condi-
ciones clínicas, razón por la que se han desarrollado 
ecuaciones matemáticas que intentan corregir estas 
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Diagnóstico
El diagnóstico del SCR estable no difiere de lo desarrollado en el apartado de Generalidades. Sin embargo, des-
tacaremos la relevancia de algunos exámenes complementarios.

La ecocardiografía es un estudio ampliamente accesible que permite evaluar de la estructura y la función 
cardíaca, el estado de hipervolemia y congestión, fundamentalmente a partir del diámetro de la vena cava inferior 
y la congestión pulmonar mediante las líneas B (cometas pulmonares). (32)

La resonancia magnética nuclear (RMN) cardiaca es el estándar de oro para la evaluación cardíaca. Habi-
tualmente se requiere la utilización de gadolinio endovenoso para la evaluación de la fibrosis miocárdica y de 

HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IL: interleuquina; ERC: enfermedad renal crónica; SCR: síndrome cardiorrenal; SNS: sistema 
nervioso simpático; SRAA: sistema renina angiotensina aldosterona; TGF: factor de crecimiento transformante; TNF: factor de 
necrosis tumoral

Fig. 1. Mecanismos fisiopatológicos implicados en el SCR estable o crónico en pacientes con ERC

FG: filtrado glomerular; ICC: insuficiencia cardíaca crónica; SNS: sistema nervioso simpático; SRAA: sistema renina angiotensina 
aldosterona

Fig. 2. Mecanismos fisiopatológicos implicados en el SCR estable o crónico en pacientes con ICC

diferencias (MDRD y CKD-EPI) (37,38). Con res-
pecto a la albuminuria, representa la alteración en 
la barrera de filtrado glomerular por daño endotelial 
asociado frecuentemente a hipertensión intraglome-
rular. Para evaluar el daño renal tubular la albumi-
nuria y la relación albúmina creatinina urinaria son 
las determinaciones más accesibles en la actualidad, 
y expresan tanto la alteración de la barrera glomeru-
lar como la alteración de la reabsorción tubular (39-
41). La NGAL (lipocalina asociada a la gelatinasa de 

neutrófilos) y el KIM-1 (Molécula 1 de lesión renal) 
urinarios se expresan como respuesta a la reparación 
tubular y se encuentran aumentados en pacientes con 
ICC con o sin ERC asociada, aunque no están dispo-
nibles en la práctica diaria (42,43).

Asimismo, debemos mencionar la posibilidad 
de medir marcadores de fibrosis miocárdica como el 
procolágeno III (P3NP) (44).
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Prevención

La protección cardiorrenal inicial se basa en 
corregir los factores de riesgo relacionados al de-
sarrollo de ICC y ERC: evitar o tratar la obesidad, 
la hipertensión 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 protección 
cardiorrenal se refiere a estrategias para disminuir 
la progresión del daño 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 progresión de 
la ERC de acuerdo con los estudios pivotales de este 
grupo farmacológico, en los que la mayoría de los pa-
cientes enrolados no tenían albuminuria ni deterioro 
funcional renal (48).

Tratamiento

En cuanto al abordaje terapéutico del SCR esta-
ble, debe mencionarse que las acciones individuales 
sobre un órgano que no contemplen el cuidado del 
otro no reducirán 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 exclusión de 
los diferentes estudios (49).

Debe prestarse especial atención al deterioro 
transitorio e inicial de la TFG que puede generarse al 
inicio del tratamiento con drogas modificadoras de la 
enfermedad o durante su titulación, así como mante-
ner un adecuado control de la hiperkalemia que pu-
diera presentarse. Estos fármacos se han asociado a 
una clara disminución de la mortalidad CV y de las 
internaciones por IC, pese a que pueden generar un 
empeoramiento de la función renal (EFR) transitorio, 
o pseudo EFR. El pseudo EFR de origen farmacoló-
gico se debe a la modificación inicial y acotada en el 
tiempo de la hemodinamia intraglomerular por ac-
ción de estas drogas, a diferencia del verdadero EFR 
o insuficiencia renal aguda (IRA) en el contexto de 
una progresión del SCR, aumento o persistencia de 
la congestión o hipoperfusión sistémica. De hecho, 
luego del deterioro inicial de la TFG (pseudo EFR) 
al inicio o titulación de estos fármacos, se evidencia 
una disminución de la velocidad de caída 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 situación 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 II (ARA-II) re-
duce la presión arterial, mejora la rigidez vascular, 
presenta efecto antifibrótico miocárdico y genera 
disminución de la presión intraglomerular y la pro-
teinuria (55). En un análisis conjunto de los estu-
dios SOLVD Tratamiento y SOLVD Prevención se 
evidenció una disminución de la mortalidad CV y 
de las reinternaciones por IC, pese a que de los 6245 
pacientes el 31% presentó una caída de la TFG de 
5-20% y el 9,6% una caída >20% (56).

Sacubitril-Valsartán

En el estudio PARADIGM-HF que testeó sacu-
bitril-valsartán (SV) vs. enalapril en pacientes con 
ICC y FEVI reducida, el 33% tenía una TFG <60 
mL/min/1,73 m2. Estos pacientes eran más añosos, 
con CF más avanzada, más factores de riesgo vas-
cular, valores más elevados de péptidos natriuréti-
cos y albuminuria. En el seguimiento el tratamiento 
con SV se asoció a una pendiente de declinación de 
la TFG algo menos pronunciada vs enalapril, menor 
caída ≥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. valsartán 
en pacientes con ICC y FEVI ≥45%) el 47% de la 
cohorte tenía una TFG <60 mL/min/1,73 m2. Los 
pacientes tratados con SV presentaron menor caída 
de la TFG y menor incidencia del punto final renal 
compuesto en el seguimiento, independientemente 
de la función renal basal (58).

Un metaanálisis de 6 estudios con SV (3 vs. 
enalapril y 3 vs. valsartán) evaluó el efecto sobre la 
función renal, con diferentes definiciones según el 
estudio, y encontró una medida sumaria de efecto 
favorable, con 23% de reducción de los puntos fi-
nales renales (59).

Gliflozinas (iSGLT2)

En los estudios pivotales de gliflozinas en pa-
cientes con diabetes, se evidenció el desarrollo de 
pseudo EFR durante las primeras 4 semanas y pos-
teriormente la reducción de la velocidad de declina-
ción de la TFG vs placebo, como consecuencia de 
la disminución de la hiperfiltración patológica (60). 
Como ya mencionamos, un metaanálisis de estos 
estudios demostró una clara reducción 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 
disminución de la mortalidad CV no se evidenció 
en el estudio EMPA-KIDNEY, se interpreta que 
este resultado se debe a que el 74% de los pacientes 
no tenían antecedentes de enfermedad cardiovascu-
lar y el seguimiento fue solo a 2,5 años (63).

Una vez instalada la ICC, independientemen-
te de la presencia o ausencia de DM o ERC, los 
iSLGT2 presentan sólida 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-
ció un discreto pseudo EFR en los primeros 14 días 
de tratamiento y posteriormente la reducción de la 
velocidad de declinación de la TFG, aunque sin una 
reducción significativa del punto final renal clínico 
(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 caída inicial de la TFG, una mejoría 
de la misma en el seguimiento y además se verificó 
sí 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 función 
renal (66-68). Un metaanálisis de ambos estudios 
confirmó finalmente la capacidad de las gliflozinas 
para disminuir el punto final renal clínico, 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 fármacos 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-
tó a largo plazo menor pendiente de declinación de 
la TFG, aunque sin efecto sobre un final renal com-
puesto. Pero un análisis post hoc con un punto final 
renal más grave (caída de la TFG ≥50% o muerte de 
origen renal) demostró una reducción significativa 
en los pacientes con FEVI <50% (72). En este sen-
tido, los fenómenos antiinflamatorios, hemodinámi-
cos y metabólicos responsables de la nefroprotec-
ción y la reducción de eventos CV con gliflozinas 
son más 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 nefropatía diabética el ARM 
no esteroideo finerenona demostró en el programa 
FIDELITY un 14% de reducción del punto final 
compuesto cardiovascular (muerte cardiovascular, 
infarto agudo de miocardio no fatal, accidente ce-
rebrovascular no fatal u hospitalización por insufi-
ciencia cardíaca), un 22% de reducción de la hos-
pitalización por insuficiencia cardíaca, un 23% de 
reducción de un punto final renal compuesto (falla 
renal, caída sostenida de la TFG ≥ 57% o muerte de 
origen renal) y un 20 % de reducción de la necesi-
dad de diálisis (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 llegó a demostrar reducción significativa de un 
punto final compuesto, pero sí reducción de la 
hospitalización por IC (75).

En el estudio FINE-ARTS (finerenona vs. 
placebo en ICC con FEVI ≥ 40%) el 48% de los 
pacientes tenía 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 atenuación 
en la caída de la TFG no hubo reducción de un 
punto final renal clínico. Se verificó sí caída de la 
relación albúmina creatinina urinaria (77).

Antagonistas del receptor del péptido similar 
al glucagón 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 vinculación fisiopatológica de 
las disfunciones renal y cardíaca invita a hallar es-
quemas terapéuticos que comprendan estos mecanis-
mos, los neutralicen y provean protección de ambos 
órganos.
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SÍNDROME CARDIORRENAL Y COMORBILIDADES

Si bien clásicamente se ha hecho hincapié en la 
interrelación entre la insuficiencia cardíaca (IC) y la 
enfermedad renal crónica (ERC) que define el sín-
drome cardiorrenal (SCR), sabemos hoy que diversas 
alteraciones metabólicas asociadas a activación infla-
matoria, como la obesidad y la diabetes mellitus (DM) 
afectan a ambos órganos por igual y en simultáneo, 
constituyendo lo que se denomina síndrome cardiorre-
nometabólico (SCRM).

Otras comorbilidades como la hipertensión arte-
rial (HTA) y la anemia juegan un rol importante en 
este estado inflamatorio sistémico (1,2). La compren-
sión de este síndrome, entendido como la interdepen-
dencia de estos órganos en estado de insuficiencia, 
puede enfocarse desde los factores de riesgo y me-
canismos fisiopatológicos compartidos: activación 
de mecanismos inflamatorios, estrés oxidativo, ac-
tivación neurohormonal, disfunción endotelial y al-
teraciones hemodinámicas que promueven el daño 
orgánico progresivo. La perpetuación de estas con-
diciones lleva a una aterosclerosis acelerada, rigidez 
vascular, sobrecarga crónica 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-

tidisciplinarios capacitados en enfermedad cardio-
metabólica y con un alto grado de sospecha para la 
detección 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 
más del 10% de la población mundial según reportes 
de 2021, de las cuales más del 80% tienen diabetes 
tipo 2 (DM2) (5). Una revisión sistemática y metaa-
nálisis de 47 estudios de cohorte y más de 12 millones 
de personas arrojó 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 británico, con casi dos millones 
de individuos, de los cuales el 1,8% tenía DM, en se-
guimiento mediano de 5,5 años, la IC de novo fue una 
de las manifestaciones más frecuentes de afección 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 población añosa , 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. Además, 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 
combinación de estas tres patologías se asocian a un 
riesgo sustancialmente mayor de hospitalización y 
mortalidad. La DM aumenta el riesgo de mortalidad 
cardiovascular en pacientes con SCR, debido a la 
combinación de disfunción metabólica y cardiovas-
cular que lleva a un círculo vicioso de daño orgáni-
co progresivo (9). Cada uno de los componentes del 
SCRM (IC, ERC, DM, enfermedad vascular) ha de-
mostrado ser predictor independiente de la aparición 
en el tiempo de los otros, lo cual refuerza la idea de la 
profunda relación fisiopatológica entre ellos (10). En 
este contexto la DM duplica el riesgo de enfermedad 
vascular, (11) y la coexistencia con ERC empeora el 
pronóstico (12).

La nefropatía diabética (ND) es una de las princi-
pales causas de ERC: 2 de cada 5 pacientes con DM 
desarrollan ND, y más del 30% de los pacientes con 
DM, aun logrando objetivos terapéuticos de gluce-
mia y HbA1c, son susceptibles de desarrollar ERC 
(13). La ND puede acortar la expectativa de vida 
hasta en 16 años, más que la DM (10 años) o la ERC 
precoz (6 años) (14). La albuminuria en pacientes 
con DM aumenta el riesgo de presentar ERC, hospi-
talizaciones por cualquier causa (4-10%) y necesidad 
de diálisis (15).

Las guías de la ADA y KDIGO de 2024 refuerzan 
la importancia del control anual de los pacientes con 
DM con la medición de la tasa de filtrado glomeru-
lar (TFG) estimada y la relación albúmina 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 glucagón tipo 1(ar 
GLP-1), todos los cuales han demostrado reducir los 
eventos cardiovasculares y renales, destacando las 
hospitalizaciones por IC (1,16-18).

Hipertensión Arterial

Varios estudios epidemiológicos han indica-
do que, después de la DM, la hipertensión arterial 
(HTA) es el segundo factor más significativo en el 
desarrollo y progresión del SCR. Afecta aproxima-
damente al 26% de la población adulta mundial (19).

La cardiopatía hipertensiva incluye el desarrollo de 
disfunción diastólica, hipertrofia ventricular izquier-
da (HVI) e IC con fracción de eyección preservada 

(ICFEP) y reducida (ICFER) (20). La mayoría de los 
pacientes con IC tienen antecedentes de hipertensión. 
Por el contrario, la ausencia de hipertensión en la me-
diana edad se asocia a un menor riesgo de IC durante el 
resto de la vida. La disfunción diastólica y la ICFEP son 
las complicaciones cardíacas más frecuentes de la HTA 
(21). Ya en la cohorte del Framingham Heart Study la 
HTA precedió al desarrollo de IC en el 91% de todos 
los pacientes con IC recién diagnosticada durante un 
seguimiento medio de 14,1 años. 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 diálisis, y 
90% en ERC dialítica (25). La coexistencia de HTA, 
ERC e IC es común 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 diálisis y mayor mortalidad car-
diovascular (26).

Fisiopatológicamente, entonces, la HTA puede cau-
sar daño renal y ERC a largo plazo, que a su vez puede 
llevar a IC debido a la sobrecarga de volumen, toxicidad 
urémica a nivel miocárdico, anemia y activación neuro-
hormonal o bien puede por sí sola llevar a la HVI y la 
IC sin ERC asociada.

El manejo efectivo de la HTA en pacientes con 
SCR incluye la detección temprana del daño de ór-
gano blanco, la implementación de intervenciones 
en el estilo de vida como dieta y actividad física, y 
el uso de fármacos antihipertensivos aprobados para 
pacientes con SCR (27). Las drogas de primera elec-
ción 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 útil) o bloqueantes cál-
cicos dihidropiridínicos (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 valsartán, antagonis-
tas de los receptores mineralocorticoides y las gliflo-
zinas han demostrado reducir el riesgo de eventos en 
la ICFER, al disminuir la presión arterial, favorecer 
la descongestión, reducir la proteinuria, enlentecer la 
progresión del daño renal y por sus efectos antifibró-
tico a nivel miocárdico y renal; deben evitarse en este 
contexto los bloqueantes cálcicos no dihidropiridíni-
cos (27,29,30). En los pacientes con ICFEP las gli-
flozinas y más recientemente la finerenona (31) han 
demostrado efectos similares a los citados en ICFER.

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

Anemia y ferropenia

La anemia es una complicación 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 diálisis (33). Se 
estima que más de 1 de cada 7 personas con ERC tiene 
anemia, y su prevalencia aumenta con el progresivo 
deterioro de la función renal (50% en ERC estadio 
2-3 y 90% en ERC estadio 4-5 y en diálisis (33). De 
igual forma, la anemia es más prevalente cuanto más 
avanzada la IC, y más frecuente en la ICFEP que en 
la ICFER (34,35). La presencia de anemia ya sea en 
cualquiera de estas patologías o en su combinación, 
se asocia a mayor mortalidad, peor clase funcional, 
mayor número de internaciones, disminución de la ca-
pacidad máxima de esfuerzo y mala calidad de vida, lo 
que empeora el pronóstico de ambos órganos (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 provisión de oxígeno a los tejidos. Es 
también parte fundamental de la mioglobina, y nece-
sario como cofactor para la síntesis de lípidos y ADN. 
La disminución del contenido muscular de hierro se 
traduce en reducción de la fuerza de contracción; ello 
ocurre a nivel periférico y en el músculo cardíaco. La 
ferropenia es absoluta cuando la ferritina (expresión 
de los depósitos de hierro) tiene una concentración < 
100 ng/mL, y es relativa cuando su valor se encuen-
tra entre 100 y 300 ng/mL, pero con una saturación 
de transferrina < 20%. El dosaje de hierro no se con-
sidera para hacer el diagnóstico (36-38).

La principal causa de anemia en pacientes con ERC 
es la producción inadecuada de eritropoyetina endóge-
na, así como una respuesta eritropoyética disminuida 
de la médula ósea como consecuencia de las toxinas 
urémicas y del estado inflamatorio (39). Las causas de 
anemia ferropénica en el SCR incluyen pérdidas san-
guíneas (analíticas frecuentes, hemorragias asociadas 
a trombopatía urémica), absorción intestinal de hierro 
disminuida (uso de antiácidos, quelantes del fósforo, 
restricciones dietéticas y el aumento de hepcidina que 
bloquea la absorción intestinal de hierro), la disminu-
ción de la liberación de hierro desde los depósitos tisu-
lares por el aumento de hepcidina, y el aumento de la 
utilización 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 vitamínicos como ácido 
fólico y vitamina B12, mayor incorporación de hie-
rro en la dieta, y la administración 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 última es especial-
mente recomendada debido a las alteraciones de la 
absorción intestinal y la intolerancia vinculadas con 
las preparaciones orales, sobre todo en formas más 
avanzadas del SCR. Tanto la carboximaltosa como 
la derisomaltosa férrica han demostrado mejorar el 
pronóstico en la IC con ferropenia asociada (44,45).

Obesidad

La obesidad se define como una acumulación 
excesiva de tejido graso (hiperadiposidad) que au-
menta el riesgo de eventos adversos para la salud 
(46). El índice de masa corporal (IMC) es una me-
dida habitual para la valoración 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/m², aunque el riesgo de evolución 
desfavorable de la salud se incrementa a partir de 
un IMC de 25 kg/m² (46). Otras mediciones antro-
pométricas contribuyen a certificar el diagnóstico 
y a refinar la capacidad pronóstica (47). Así, por 
ejemplo, las actuales guías de Prevención de la So-
ciedad Europea de Cardiología aconsejan evitar el 
aumento de peso si el perímetro de cintura es >94 
cm en hombres y >80 cm en mujeres, y reducción 
de peso para valores >102 cm en hombres y >88 cm 
en mujeres (48).

Según la Organización Mundial de la Salud, en 
2022 aproximadamente 2500 millones de personas 
tenía sobrepeso, y 890 millones de ellas eran obesas, 
principalmente en países en desarrollo y en pobla-
ción joven (49). América Latina ha visto un aumento 
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significativo en la obesidad, y Argentina es el tercer 
país de la región con mayor prevalencia de obesidad 
y sobrepeso (49).

La Federación Mundial de Obesidad estima que 
la prevalencia global de hiperadiposidad aumentará 
a más del 50% en 2035, lo que tendrá un impac-
to económico significativo (50). El incremento en 
la prevalencia global de la obesidad se atribuye a 
cambios en la alimentación, sedentarismo y predis-
posición genética. Estudios recientes han identifica-
do loci genéticos asociados con la distribución de 
grasa corporal, mostrando una relación fuerte con el 
dimorfismo sexual y la regulación genética influen-
ciada por hormonas (51).

La adiposidad visceral, que incluye la grasa in-
traabdominal y los depósitos en el hígado, corazón y 
riñones, 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 pronóstico 
para aquellos con múltiples comorbilidades (52).

La obesidad está asociada con el desarrollo de 
enfermedades como DM, ERC e IC por múltiples y 
complejos mecanismos (52-54):
•	  Inflamación sistémica crónica: la expansión del 

tejido adiposo conlleva una insuficiencia en la ca-
pacidad de los adipocitos de producir adipoquinas, 
y ello estimula su infiltración por macrófagos tipo 
1 y disminución de los tipo 2. Los macrófagos li-
beran citoquinas proinflamatorias que, junto con la 
desregulación de las adipoquinas, producen infla-
mación sistémica crónica, resistencia a la insulina 
y DM, estrés oxidativo, disfunción endotelial y 
fibrosis .

•	  Lipotoxicidad tisular local: el exceso de grasa se 
deposita en órganos clave, causando toxicidad di-
recta miocárdica (grasa epicárdica) y renal (adi-
posidad de médula renal)

•	 Alteraciones hemodinámicas: La hiperadiposi-
dad genera hipervolemia e HTA, lo cual impli-
ca una sobrecarga de volumen y presión a nivel 
intraventricular (HVI concéntrica y excéntrica, 
disfunción diastólica e ICFEP) y renal (hiper-
filtración, proteinuria, activación del SRA y del 
sistema nervioso simpático, y aumento de la re-
absorción de sodio). La activación neurohormo-
nal genera un mecanismo de retroalimentación 
perjudicial.

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

plantearse el uso de farmacoterapia específica con un 
IMC ≥ 30 kg/m2, y de cirugía bariátrica con un IMC 
≥ 40 kg/m2. En pacientes con enfermedad cardiorre-
nal establecida, los valores de corte establecidos son 
respectivamente 35 kg/m2 y 27 kg/m2 (1,2, 48).

Los ar GLP-1, mediante su acción en los islotes 
pancreáticos, el estómago y el sistema nervioso cen-
tral, han probado disminuir significativamente el peso 
de sujetos con o sin DM. Con más de 100.000 pacien-
tes enrolados en estudios con compuestos de aplica-
ción subcutánea, mostraron una reducción 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) 
evidenció mejoría de la calidad de vida, de la cami-
nata de 6 minutos y descenso de la proteína C reacti-
va y de los péptidos natriuréticos (55).

En el estudio SELECT, en pacientes con IMC ≥ 
27 kg/m2, 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 hospitalización 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 diálisis, aparición de 
una TFG < 15 ml/min/1,73 m2, reducción persistente 
≥ 50% de la TFG o aparición 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 insulinotrópico glucosa dependiente) 
redujo un punto final combinado de muerte cardio-
vascular o eventos de IC (hospitalización o visita ur-
gente a guardia) fundamentalmente por disminución 
de estos últimos (58). Ello se asoció a incremento de 
la TFG y reducción de la RAC (59).

La alta prevalencia de obesidad y su tendencia al 
alza, especialmente entre los jóvenes y en países de 
bajos recursos, subraya la urgencia de implementar es-
trategias preventivas. Aunque los tratamientos actua-
les han demostrado ser efectivos en proteger órganos 
y mejorar el pronóstico general, la prevención sigue 
siendo crucial.
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UNIDADES CARDIORRENALES

Introducción

El síndrome cardiorrenal (SCR) está asociado 
con numerosas barreras que limitan la implemen-
tación de un tratamiento médico adecuado (1-4). 
Es necesario un modelo de atención que permita un 
manejo coordinado y holístico de estos pacientes, 
con una visión multidisciplinaria, para una asisten-
cia integral e individualizada, que permita superar 
las limitaciones frecuentes en la práctica cotidiana 
(5,6). La formación de equipos integrados de car-
diología y nefrología permite la implementación de 
terapias con beneficio pronóstico en pacientes con 
insuficiencia cardíaca (IC) y enfermedad renal cró-
nica (ERC) avanzadas, mejora el flujo de pacientes, 

evita consultas innecesarias y reduce el número de 
hospitalizaciones (7,8).

Aunque las guías de práctica clínica actuales re-
comiendan el desarrollo de unidades especiales, por 
ejemplo en España solo el 10% de las unidades de 
IC cuentan con un programa específico para atender 
a pacientes con síndrome cardiorrenal, y el 30% ha 
desarrollado protocolos de gestión compartidos entre 
ambas especialidades (9).

En la Argentina todavía no contamos con infor-
mación sobre los centros que cuentan con este mo-
delo de atención. La mayoría de las guías de prác-
tica clínica recomiendan la creación 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 país la realidad no difiere de la mundial, por 
lo que el presente documento de recomendaciones 
para la creación de UCR es el primero en su tipo y 
resulta de gran relevancia en nuestro medio.

Las características centrales de cada cuadro clí-
nico, métodos diagnósticos y terapéuticos, han sido 
desarrollados en los capítulos previos.

Definición

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

Es necesario aclarar que la población de pacien-
tes con SCR es muy heterogénea, y por tanto no todas 
las UCR presentan la misma orientación y objetivos. 
De esta manera, podemos dividir a las UCR según 
su complejidad en básicas (centradas en el manejo 
de pacientes de menor complejidad, estables o con 
evolución lenta y progresiva de la patología) o avan-
zadas. Estas últimas están consagradas a pacientes 
con SCR ingresados en unidades de cuidados críticos 
y unidades de reanimación con shock cardiogénico 
o inestabilidad hemodinámica, pacientes con IC y 
complicaciones médicas, pacientes con diagnósti-
co de IC y disfunción renal que vayan a someterse 
a cirugía cardíaca o no cardíaca, implante de dis-
positivos de asistencia circulatoria por insuficiencia 
cardiorrenal, y receptores de trasplantes (cardíaco en 
pacientes con ERC, renal en pacientes con IC o tras-
plante simultáneo de corazón y riñón) (12).

Objetivos

Objetivo principal

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

Objetivos específicos

•	 Mejorar la comunicación y coordinación entre 
especialistas involucrados en el manejo de pa-
cientes con enfermedad cardiorrenal en diferen-
tes niveles de atención médica.

•	 Garantizar la continuidad de la atención 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 clí-
nicos estructurados para un abordaje uniforme y 
eficiente de los pacientes.

•	 Asegurar la equidad en la atención médica para 
todos los pacientes con enfermedad cardiorrenal.

•	 Optimizar el flujo de pacientes para permitir una 
atención oportuna, eficiente y de alta calidad.

•	 Reducir la variabilidad clínica mediante la apli-
cación de criterios de práctica clínica actualiza-
dos y protocolos de tratamiento consensuados.

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

•	 Optimizar el tratamiento farmacológico y no 
farmacológico, así como ajustar las terapias se-
gún el estadio de la enfermedad renal, siguiendo 
las recomendaciones de práctica clínica.

•	 Reducir la tasa de reingresos por insuficiencia 
cardíaca e insuficiencia renal, y ralentizar la pro-
gresión de la enfermedad renal crónica.

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

•	 Educar a pacientes y cuidadores en autocuidados 
para fomentar su participación en la recupera-
ción.

•	 Promover la investigación multidisciplinaria en 
el campo de la enfermedad cardiorrenal y ofrecer 
formación específica en este ámbito.

Componentes

Equipo multidisciplinario: permite un segui-
miento integral del paciente, e incluye cardiólogos, ne-
frólogos, diabetólogos, endocrinólogos, nutricionistas, 
clínicos, cirujanos vasculares y especialistas en acceso 
vascular para diálisis, urólogos, y en algunos casos, un 
equipo de trasplante y de cuidados paliativos y enfer-
meros especializados, entre otros profesionales de la 
salud. Además, se recomienda la incorporación de psi-
cólogos y trabajadores sociales y fisioterapeutas, entre 
otras especialidades.

Hospital de día: que funcione de 8 a 20 horas de 
lunes a viernes, para la valoración y seguimiento estre-
cho de los pacientes, así como para la administración 
de terapias intravenosas ambulatorias como diuréticos, 
infusión de hierro e inotrópicos y la realización de pro-
cedimientos diagnósticos y terapéuticos.

Protocolos de atención: para el abordaje terapéu-
tico y la planificación del seguimiento del paciente en 
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la UCR, que incluyan manejo de congestión, anemia, 
bajo gasto cardíaco y empeoramiento de la función re-
nal. Comunicación post alta hospitalaria y seguimien-
to estructurado: debe establecerse una comunicación 
fluida con el enfermero o médico gestor de casos tras 
el egreso hospitalario, utilizando medios como contac-
to telefónico, correo electrónico o consultas virtuales 
rápidas. Es menester garantizar un seguimiento es-
tructurado del paciente mediante consultas accesibles 
y flexibles, tanto presenciales como virtuales, para la 
detección y manejo precoz de las descompensaciones.

Educación: tanto para el paciente como sus cui-
dadores, abordando aspectos como el conocimiento 
y control de la enfermedad, detección de signos de 
alarma, manejo de la medicación, recomendaciones 
dietéticas y pautas sobre ingesta hídrica. Se ofrecerá 
información clara y sencilla, idealmente en forma de 
hoja informativa, para facilitar la comprensión 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-
diológicas que desarrollan empeoramiento de la función 
renal, y pacientes que ingresan por insuficiencia renal 
aguda o ERC que desarrollan IC de novo o descompen-
sación de IC crónica. El objetivo principal de esta área 
es proporcionar una atención integral, adecuada y opor-
tuna del SCR, para optimizar los resultados clínicos

Docencia

Mediante el entrenamiento y la formación de 
otros especialistas en el manejo del SCR, se fomenta 
la creación de nuevas UCR y se amplía el número de 
pacientes que pueden acceder a un control y segui-
miento adecuados.

Este enfoque educativo fortalece las capacidades 
del personal de salud y la difusión de prácticas clínicas 
óptimas en el manejo de los pacientes.

Investigación

La investigación en las UCR debe ser incentiva-
da como un método no sólo para asegurar resultados 
clínicos basados en la evidencia, sino también para 
evaluar nuevas estrategias de tratamiento del SCR. 
Una parte esencial de esta área es la recopilación de 
métricas que permitan un control de calidad riguroso 
y sistemático. Estas métricas incluyen indicadores de 
resultado, como la tasa de hospitalización y mortali-
dad, así 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 información demográfica, 
hallazgos de laboratorio, resultados de exámenes 
físicos y complementarios, tratamientos instaurados 
(incluyendo resultados y complicaciones), y resul-
tados clínicamente relevantes logrados en la evolu-
ción de los pacientes. Disponer de una base de datos 
permanentemente actualizada y mejorada permite un 
análisis profundo y riguroso de los procesos instau-
rados, facilita el desarrollo de nuevas intervenciones 
y mejora continuamente la práctica clínica.

Importancia del manejo multidisciplinario

El enfoque unitario de cardiólogos o nefrólogos 
en forma aislada presenta diversos inconvenientes en 
la práctica habitual, por lo que un enfoque integral 
mancomunado proporciona beneficios clínicos y 
terapéuticos, además de mejorar el pronóstico. Se 
requiere formación orientada a enfermedades car-
díacas y renales con el objeto de tratar a pacientes 
con SCR de una manera integral, y un cuerpo médi-
co que, compuesto esencialmente por cardiólogos y 
nefrólogos, 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 atención multidisciplinaria, especialmente el 
binomio cardiología-nefrología, puede lograr la imple-
mentación de tratamientos que han mostrado beneficio 
pronóstico en pacientes con SCR (14).

Conociendo que la ERC avanzada presenta un 
elevado riesgo de terapia renal sustitutiva, la creación 
de las UCR puede cooperar en ofrecer un tratamiento 
conservador o de transición de pacientes a diálisis y/o 
trasplante, y centrar este proceso en decisiones com-
partidas para elegir la modalidad (diálisis peritoneal 
o hemodiálisis), 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 partícipe y 
el tratamiento debe ser adaptado a sus preferencias y 
objetivos (15).

Estructura, gestión y organización del proceso

La creación e implementación de la UCR requie-
re una planificación cuidadosa y una organización 
institucional estructurada. En su instauración se reco-
nocen tres fases principales. La primera fase incluye 
un análisis de la situación actual teniendo en cuenta 
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Tabla 1. Elementos para la creación de una unidad cardiorrenal

Categoría Elemento Descripción

Asignar un área específica dentro del centro de salud para la 

ubicación	de	la	UCR.

Espacio destinado a la atención de pacientes ambulatorios (secre-

taría, salas de espera, consultorios, camillas y sillones), adminis-

tración de tratamiento parenteral ambulatorio (diuréticos, hierro, 

inotrópicos) y manejo de procedimientos y complicaciones deriva-

dos	de	la	terapia	de	reemplazo	renal	(TRR).

- Balanzas, estetoscopios, tensiómetros, electrocardiógrafo, nega-

toscopio, monitores 

La	utilización	de	ultrasonido	y	bioimpedancia,	herramientas	funda-

mentales para valorar la congestión

- Sistema de monitoreo de laboratorio eficiente, crucial para la 

evaluación y tratamiento

-Para tratamiento parenteral

-TRR,	imprescindible	para	los	casos	de	ERC	avanzada	e	IRA.	

-Organigrama con un coordinador o jefe de área. 

-Integrar cardiólogos, nefrólogos, personal de enfermería y otros 

profesionales de la salud especializados en SCR.

-Otros	profesionales:	nutricionistas,	diabetólogos,	kinesiólogos,	

neumólogos, nutricionistas, trabajadores sociales, psicólogos (en 

caso de ser necesario).

-Personal administrativo para le gestión de atención y procedi-

mientos diagnósticos y terapéuticos.

-Criterios para delinear la población que debe y puede acceder 

a	la	UCR,	con	base	en	sus	características	basales,	parámetros	

clínicos y paraclínicos, posibilidad de tratamiento, expectativas de 

éxito y futilidad. 

-Fuentes	de	pacientes,	formas	de	acceso	a	la	UCR,	regulación	del	

flujo interno y de salida a instancias ambulatorias de menor com-

plejidad. 

-Protocolo diagnóstico de evaluación del SCR (condiciones ba-

sales, progresión, descompensación) , con determinación de los 

métodos diagnósticos en cada momento y condición.

-Protocolo de detección temprana de descompensación 

-Protocolos de flujo de pacientes y transiciones.

-Protocolo enfoque terapéutico 

-Protocolo de transición del hospital al domicilio

-Protocolo de manejo domiciliario.

-Protocolos de diálisis y ultrafiltración.

-Proceso de enfermedad en fase final.

-Programa de entrenamiento continuo.

-Establecer un cronograma regular para el seguimiento de los 

pacientes	en	la	UCR,	incluyendo	evaluaciones	periódicas	y	consul-

tas de seguimiento

-Generar	alianzas	y	una	red	de	hospitales	con	UCR	de	diferente	

complejidad. 

-Comprensión de la relación asistencia-docencia-investigación 

como un todo en que el desarrollo de cada uno de los ejes redun-

da en una mejoría de los otros dos. 

-Inclusión de material educativo e información para pacientes y 

cuidadores (videos o material escrito)

Infraestructura

Hospital de día

Recursos e insumos

Personal especializado

Elegibilidad y transición interna

Procesos

Seguimiento clínico

Redes de trabajo

Educación

Espacio físico específico

Estructura física y organizacional

-Elementos diagnósticos esenciales

-Ecografía Doppler y pulmonar  

-Bioimpedancia eléctrica

-Monitoreo de laboratorio con 

resultados inmediatos 

-Bombas de infusión

-Terapia	de	reemplazo	renal

-Equipo médico

- Equipo administrativo

-Criterios de inclusión y exclusión

-Vías clínicas de ingreso y salida.

-Normas y procesos.

-Tiempos	de	seguimiento.

-Asistencia.

-Docencia.

-Investigación

Información para pacientes y 

cuidadores

ERC: enfermedad renal crónica; IRA: injuria renal aguda; SCR: síndrome cardiorrenal; UCR: unidad cardiorrenal
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el modelo de gestión, 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 líneas de acción para crear un mo-

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

Selección de pacientes para ingreso en una UCR

Los pacientes que pueden ser considerados para 
su inclusión en una UCR son aquellos con diag-
nóstico de IC que presenten evidencia de ERC, de 
acuerdo con las definiciones establecidas. Dada la 
alta prevalencia del SCR en la población, se propone 
desarrollar un protocolo de atención 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 
optimización del tratamiento, pueden experimentar 
mejoras en su condición clínica, en el manejo de la 
congestión, en la calidad de vida, y una reducción en 
las hospitalizaciones y en la mortalidad.

En las Tablas 2 y 3 se mencionan los principales 
criterios de inclusión y exclusión. (10-12) Los pa-
cientes candidatos al ingreso a una UCR se dividen 
en dos categorías principales:
•	 SCR descompensado: pacientes que han sido hos-

pitalizados por IC, especialmente aquellos que 
han presentado un deterioro en la función renal 
o que tienen una insuficiencia renal crónica mo-
derada a grave preexistente, o pacientes hospita-
lizados por complicaciones renales que presentan 
insuficiencia cardíaca durante la hospitalización. 
Estos pacientes tienen una mayor probabilidad de 
reingresar al hospital por problemas similares.

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

Protocolos de infusión y opciones terapéuticas

En las UCR pueden realizarse infusiones pro-
gramadas de diuréticos endovenosos, e infusiones 
de hierro para la corrección del déficit absoluto del 
mismo mediante internaciones de estancia corta (<2-
3 hs). La utilización de furosemida endovenosa en 
forma rutinaria tiene como objetivo corregir la so-
brecarga de volumen y reducir el número de hospita-
lizaciones. No existe evidencia sólida sobre el dise-
ño de un protocolo capaz de lograr los objetivos de 
dicha infusión. Es posible también realizar sesiones 
programadas de diálisis peritoneal y la infusión de 
solución salina hipertónica.

Furosemida

Existen numerosos protocolos para la adminis-
tración ambulatoria de furosemida endovenosa, que 
difieren en las dosis, tiempo de administración, y uso 
concomitante de cloruro de potasio (con o sin sulfato 
de magnesio) para la corrección de las pérdidas de-
rivadas del efecto del diurético (16, 17). Incluso ac-
tualmente existe la posibilidad de su administración 
por vía subcutánea en forma continua sin necesidad 
de su ingreso en el Hospital de día, aunque esta técni-
ca no está disponible aún en Argentina (18).

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

Por último, aunque no está difundido exten-
samente en nuestro medio, la administración con-
comitante de diuréticos tiazídicos endovenosos 
(clortalidona, hidroclorotiazida, metolazona) junto 
a furosemida debe realizarse cuidadosamente y en 
pacientes seleccionados con SCR y resistencia a diu-
réticos avanzada, probablemente como transición a 
la TRR (19).

Suero salino hipertónico

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

Si bien se recomienda ajustar la concentración 
del SSH a la natremia del paciente, en la mayoría de 
los centros se utiliza una dosis fija del mismo, asocia-
do a furosemida endovenosa para forzar la diuresis y 
reposición de electrolitos concomitante. Cada UCR 
deberá establecer su propio protocolo de administra-
ción 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 solución fisiológica al 0.9%, más 
20 ml de Cloruro de sodio al 20%), asociado a 10 ml 
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de cloruro de potasio al 10%, a pasar en 30-60 mi-
nutos por vía periférica, con administración posterior 
de100 mg de furosemida endovenosa en bolo.

El metaanálisis más reciente data de 2023. Se in-
cluyeron 10 ensayos aleatorizados con 3013 pacien-
tes. El uso de SSH más furosemida redujo significa-
tivamente la duración de la estancia hospitalaria (-3,6 
días), el peso (-2,34 kg) , la creatinina (-0,41 mg/dL) 
y el péptido tipo B (-124,26 pg./mL) en comparación 
con  la furosemida sola. Aumentó 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 pronóstico, disfunción 
miocárdica y deterioro de la calidad de vida. El tra-
tamiento con carboximaltosa férrica ha demostrado 
mejorar los síntomas, la calidad de vida, y se asocia 
a una reducción en el número de hospitalizaciones 

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

Inotrópicos
También puede realizarse la infusión programada 

de inotrópicos endovenosos mediante internaciones 
de estancia larga (>6-8 hs) en aquellos pacientes con 
IC avanzada no candidatos a trasplante cardíaco o te-
rapia de destino mediante soporte circulatorio mecá-
nico. El uso intermitente de inotrópicos puede ayudar 
a mejorar los síntomas, la calidad de vida y disminuir 
el número de internaciones (25,26). En nuestro me-
dio, el inotrópico más utilizado en Hospital de día de 
IC es el levosimendán. En un metaanálisis de Silvetti 
et al. de 2016 se evidenció que la administración re-
petida o intermitente de levosimendán en Hospital de 
día en pacientes con IC avanzada se asocia con una 
reducción significativa de la mortalidad en el segui-
miento prolongado (27). Posteriormente, en el estu-
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Tabla 2. Criterios de inclusión en una UCR

Categoría Criterios de Derivación/Inclusión

-	 IC	y	falla	renal	(TFG	<30	mL/min/1,73	m2).

-	 IC	y	falla	renal	(TFG	<45	mL/min/1,73	m2)	en	paciente	ingresado	por	IC	en	los	últimos	6	meses.	La	pre-

sencia de RAC ≥	30	mg/g	potencia	la	decisión.

-	 IC	y	congestión	refractaria	(TFG	≥	45	mL/min/1,73	m2).

-	 IC	independientemente	del	filtrado	y	RAC	>	300	mg/g

-	 Trasplante	cardíaco	y/o	renal	o	asistencia	circulatoria	mecánica	con	TFG	<60	mL/min/1,73	m2.

-	 Pacientes	internados	por	una	condición	cardiovascular	aguda,	con	ERC	(TFG	<	45	ml/min/1,73m2 y RAC 

>	30	mg/g)	previa	o	empeoramiento	de	la	función	renal	tras	la	admisión.

- Pacientes con ERC avanzada que motiva su internación, y que presentan un cuadro cardiovascular agudo 

o descompensado   

- Pacientes que requirieron procedimientos transitorios de ultrafiltración debido a congestión refractaria 

durante la admisión inicial.

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

con	TFG	<	45	mL/min/1,73	m2	y	RAC	>	30	mg/g	o	empeoramiento	de	la	función	renal.	

-	 Pacientes	con	ERC,	con	TFG	<	45	mL/min/1,73	m2	y	RAC	>	30	mg/g	o	progresión	de	ERC,	que	desarrollen	

condiciones cardiovasculares de alto riesgo progresivas.

- Pacientes con enfermedad cardiorrenal que requieran evaluación para trasplante (cardíaco, renal o com-

binado).

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

en	áreas	con	escasa	o	nula	evidencia	de	ensayos	aleatorizados	(p.	ej.,	TFG	<30	mL/min/1,73	m2).

General

Intrahospitalario

Ambulatorio

ERC: enfermedad renal crónica; IC: insuficiencia cadíaca; RAC: relación albúmina creatinina urinaria; TFG: tasa de filtrado glomerular 

Tabla 3. Criterios de exclusión a las UCR

 Criterios de Exclusión

Clínicos - Expectativa de vida menor a 1 año no relacionada con IC.

Psicosociales - Incapacidad para asistir a visitas regularmente.

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

Protocolos de infusión y opciones terapéuticas
En las UCR pueden realizarse infusiones programadas de diuréticos endovenosos, e infusiones de hierro para 
la corrección del déficit absoluto del mismo mediante internaciones de estancia corta (<2-3 hs). La utilización 
de furosemida endovenosa en forma rutinaria tiene como objetivo corregir la sobrecarga de volumen y reducir 
el número de hospitalizaciones. No existe evidencia sólida sobre el diseño de un protocolo capaz de lograr los 
objetivos de dicha infusión. Es posible también realizar sesiones programadas de diálisis peritoneal y la infusión 
de solución salina hipertónica. 

Furosemida
Existen numerosos protocolos para la administración ambulatoria de furosemida endovenosa, que difieren en las 
dosis, tiempo de administración, y uso concomitante de cloruro de potasio (con o sin sulfato de magnesio) para 
la corrección de las pérdidas derivadas del efecto del diurético. (16, 17) Incluso actualmente existe la posibilidad 
de su administración por vía subcutánea en forma continua sin necesidad de su ingreso en el Hospital de día, 
aunque esta técnica no está disponible aún en Argentina. (18) 
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Consenso
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dio LION-HEART se evaluó la eficacia y seguridad de 
la administración de dosis bajas de levosimendán (0.2 
μg/kg/min , 6 horas cada ciclo, 6 ciclos cada 2 sema-
nas) en pacientes con IC avanzada con FEVI reducida, 
y se demostró una reducción de las hospitalizaciones 
por IC y del NT-proBNP, manteniendo la estabilidad 
clínica y sin efectos secundarios relevantes (28).

Un metaanálisis en red evaluó la seguridad y los 
efectos renoprotectores de los inotrópicos en pacien-
tes con IC avanzada. Incluyó 37 ensayos. El grupo 
de levosimendán mostró una disminución significa-
tiva de la mortalidad en comparación 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-
mendán redujo más eficazmente la mortalidad y me-
joró la función renal (por ejemplo, la TFG y el nivel 
de creatinina sérica), incluso en pacientes con insufi-
ciencia renal (29). En otro estudio observacional de 
pequeñas proporciones en pacientes con IC avanzada 
y TFG media de alrededor de 40 mL/min/1,73m2, el 
levosimendán generó, en comparación con el con-
trol, mayor incremento de la TFG y volumen urinario 
y caída de la creatinina y la cistatina C (30).

Diálisis peritoneal y ultrafiltración
La diálisis peritoneal (DP) ha emergido como una 

opción para los casos crónicos de SCR, ya que se ha 
demostrado que proporciona ultrafiltración y extrac-
ción de sodio. Lo hace de manera eficiente en pacien-
tes con sobrecarga de volumen y, al mismo tiempo, 
corrige las consecuencias metabólicas de la función 
renal disminuida (31). Representa una opción en el 
SCR crónico, por los avances como la posibilidad 
de iniciarla en situaciones agudas y la posibilidad de 
colocar el catéter de DP mediante radiología inter-
vencionista para su realización 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 cardíaco como un desencadenante de 
eventos que en última instancia conducía al deterioro 
de la función renal y a la falla multiorgánica. En la 
actualidad contamos con evidencia que demuestra 
la importancia del rol de la congestión venosa en el 
deterioro de la función renal que experimentan los 
pacientes con IC tanto aguda como crónica (32). La 
reducción de la presión intraabdominal, en pacientes 
con ascitis severa, puede lograrse a través de méto-
dos de reemplazo renal como la hemodiálisis o la DP. 
Esta modalidad solía usarse como último recurso en 
pacientes muy enfermos que no responden a otros 
tratamientos y no eran candidatos a trasplante cardía-
co. En este grupo con IC refractaria, Courivaud et al. 
hallaron una disminución significativa de la estancia 

hospitalaria del 90%, después del inicio de DP (33). 
En pacientes que presentan función renal residual 
que aún no requiera soporte dialítico, 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 disfunción renal sea 
más 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, disfunción del catéter y hernias.

La ultrafiltración extracorpórea (UF) se ha posicio-
nado como una herramienta eficaz para la eliminación 
de líquidos y sodio en los pacientes con SCR avanzado 
y ha evidenciado una disminución en la tasa de reinter-
naciones (34). La UF extrae fluidos directa y exclusiva-
mente del lado venoso de la circulación, esto conduce 
a una inmediata reducción de la precarga, el estrés de 
la pared ventricular y de la presión hidrostática 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 
combinación de estos, como terapia asociada a esta es-
trategia. Pero es importante destacar que en los ensayos 
clínicos los pacientes con ERC grave, y en los que se 
esperaría el mayor beneficio, son excluidos (35).

Seguimiento y monitoreo

Es crucial establecer intervalos de seguimiento 
adecuados para garantizar una atención óptima. La fre-
cuencia y el tipo de seguimiento debe individualizarse 
según la condición clínica del paciente.

Las visitas de seguimiento podrán dividirse en tem-
prano, corto o largo plazo (12), y durante cada visita se 
debe realizar una evaluación sistemática que incluya: 
•	 Evaluación multiparamétrica de la congestión: 

analizar signos y síntomas de congestión para 
ajustar el tratamiento.

•	 Monitoreo de la función renal, electrolitos y equi-
librio ácido-base: revisar los resultados de labo-
ratorio para ajustar la terapia según sea necesario.

•	 Evaluación de eventos adversos relacionados con 
medicamentos: identificar y gestionar posibles 
efectos secundarios de la medicación.

•	 Reconciliación de medicación: asegurar que el 
paciente esté tomando los medicamentos correc-
tos y en las dosis adecuadas.

•	 Inicio o ajuste del tratamiento médico óptimo 
(TMO): iniciar o ajustar la terapia según 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 óseo.
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•	 Refuerzo de la educación del paciente y del cuida-
dor. Proporcionar información continua para me-
jorar el autocuidado y el manejo de la enfermedad.

•	 Estratificación del riesgo y planificación de cui-
dados: evaluar el riesgo del paciente y planificar 
los cuidados necesarios.

•	 Consejos no farmacológicos. Ofrecer recomenda-
ciones sobre cambios en el estilo de vida y otras 
intervenciones no farmacológicas.

•	 Identificación de necesidades, coordinación y 
provisión de cuidados paliativos. Capacidad de 
brindar cuidados paliativos cuando sea necesario.
Visita de seguimiento temprano (7-30 días).

•	 Pacientes recientemente dados de alta del hospital: 
dentro de los primeros 7–10 días posteriores al alta.

•	 Pacientes con injuria renal aguda/ enfermedad 
renal aguda: evaluar su progresión o resolución

•	 Empeoramiento de síntomas o congestión persis-
tente: monitorear la evolución de los síntomas 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 medicación.

Visita de seguimiento a corto plazo (1-3 meses)
•	 Pacientes incluidos en programas de Terapia de 

Reemplazo Renal (TRR) o en evaluación para 
trasplante:
Supervisar la eficacia del tratamiento y la prepa-

ración para el trasplante.
•	 ERC de progresión rápida o etapas G4-G5: moni-

torear la evolución de la enfermedad y ajustar el 
tratamiento según sea necesario.

•	 Más de dos eventos de empeoramiento de insufi-
ciencia cardíaca en el último año a pesar de la te-
rapia médica y de dispositivos óptima: 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)

•	 Función renal estable (si TFG >30 mL/min/1,73 
m² y RAC < 30 mg/g): continuar con el moni-
toreo regular para asegurar la estabilidad de la 
función renal.

•	 Mejora en la función cardíaca/renal y perfil de 
biomarcadores: verificar la efectividad del trata-
miento y la mejora clínica.

•	 Síntomas/signos estables: asegurar que los sínto-
mas estén bajo control y no haya empeoramiento.

•	 Tratamiento médico óptimo: evaluar la adherencia 
al tratamiento y la necesidad de ajustes.

Indicadores de proceso y resultados

Hay una serie de indicadores de la condición 
basal de la población 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-
vestigación.

Características basales

Edad (mediana y rango intercuartílico, RIC)
Sexo (distribución porcentual)
Procedencia: Internación/Ambulatorio (distribu-

ción porcentual)
Cardiología/Nefrología/Otra (distribución por-

centual) Clase funcional NYHA (distribución por-
centual).

Estadio KDIGO (distribución porcentual)
Laboratorio basal (valores como mediana y 

RIC): hemograma, glucemia, hemoglobina glicosi-
lada, proteínas plasmáticas, albúmina, urea, creati-
nina, tasa de filtrado glomerular, relación albúmina 
creatinina urinaria, ionograma plasmático y urinario, 
ferremia, ferritina, saturación de transferrina, calcio, 
fósforo, NT-proBNP o BNP, troponina.

Ecocardiograma (valores como mediana y RIC): 
fracción de eyección ventricular izquierda, relación 
E/e’, presión pulmonar, líneas B, diámetro de vena 
cava inferior Tratamiento farmacológico (distribución 
porcentual): endovenoso (diuréticos/inotrópicos/vaso-
dilatadores), oral (diuréticos/antagonistas neurohormo-
nales/gliflozinas).

Terapia de reemplazo renal: diálisis peritoneal, 
ultrafiltración, hemodiálisis (veces/semana) (distri-
bución porcentual) Número de hospitalizaciones en 
el año previo de causa cardiológica/renal/no vincula-
da con el SCR (mediana y RIC).

Resultados clínicos

Número de consultas programadas/año (mediana 
y RIC)

Porcentaje de tratamiento óptimo (adaptado al es-
tado del paciente) de IC al año, según los criterios de 
las guías de práctica.

Indicación anual de cirugías cardíacas /asistencia 
ventricular/trasplantes cardíacos.

Indicación al año de inicio de terapia de reempla-
zo renal y sus complicaciones (peritonitis, complica-
ciones de los accesos, infección).

Indicación anual de protocolos de infusión de 
diuréticos, hierro, inotrópicos.
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Incidencia anual de eventos de empeoramiento 
de IC (hospitalización o consulta urgente a guardia).

Incidencia anual de caída de la TFG a < 15 mL/
min/1,73 m2 o caída > 40% o caída > 50% al año.

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

Incidencia anual de hospitalización de causa renal
Incidencia anual de hospitalización no vinculada 

con el SCR.
Incidencia de mortalidad a 6 meses y al año del 

ingreso al programa: global, cardiovascular, renal y 
no vinculada al SCR.

CONCLUSIÓN

Los pacientes con SCR constituyen una pobla-
ción heterogénea con compromiso multisistémico 
y múltiples comorbilidades asociadas. El mismo 
constituye una entidad cada vez más frecuente en la 
práctica clínica y se caracterizada por una alta morta-

lidad y morbilidad, lo que subraya la importancia de 
un manejo coordinado y multidisciplinario entre ne-
frólogos y cardiólogos. Dada la creciente prevalen-
cia de pacientes con SCR, resulta imprescindible el 
desarrollo de UCR que integren asistencia, docencia 
e investigación, y que estén adaptadas a las necesi-
dades específicas de estos pacientes. La creación de 
una UCR debe ir acompañada de un plan de acción 
detallado que incluya la organización de equipos, la 
implementación de sistemas de seguimiento y la eva-
luación continua mediante indicadores específicos. 
Este enfoque estructurado no solo mejorará los resul-
tados clínicos, sino que también optimizará el uso de 
recursos y fortalecerá la calidad de la atención mé-
dica brindada a los pacientes con SCR. Se requiere 
de la conformación de equipos de trabajo multidisci-
plinarios para un abordaje integral de esta patología. 
La implementación de intervenciones organizadas, 
permitirá reducir el número de internaciones, reducir 
la morbimortalidad y mejorar la calidad de vida.
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Iniciar tto. farmacológico precoz 
compresas frías de hielo local 

Colchicina o AINE o prednisolona 
o glucocorticoide intraarticular o 
tto. combinado con colchicina + 

AINE o glucocorticoide 

Si están contraindicados, 
son ineficaces o no 

toleradas 

 

Inhibidor de IL 1 

Terapia para 
reducir urato 

Crisis gotosa aguda 

Alopurinol 
Febuxostat 
Probenecid 
Benzobroma-
rona 
Pegloticase 
 Tto. sobrepeso/obesidad  

Dieta baja en purinas       
Evitar el alcohol               
Realizar actividad física 
Abordaje de las 
comorbilidades y de los 
fármacos que aumenten el 
ácido úrico 

IL: interleukina; tto.: tratamiento 
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El punto de solubilidad del ácido úrico sérico es 6.8 mg%, niveles superiores definen a la hiperuricemia. 
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el inflamosoma NLRP3 en macrófagos y monocitos con aumento en la producción de interleucina 1 beta. 
Se recomienda valores de uricemia menores a 6 mg/dl y en formas graves menor a 5 mg%. Según la Liga 
Europea contra el Reumatismo (EULAR) se recomienda tto. hipouricemiante en enfermos con ataques 
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hipouricemiante. Según el Colegio Americano de Reumatología (ACR 2020) el tto. hipouricemiante puede 
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ataque en enfermos con ERC en estadio ≥3,y cuando el ácido úrico es mayor a 9 mg/dl. Iniciar siempre 
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colchicina 0.5 a 1 mg/día 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 asintomática y 
evaluar pacientes con riesgo de lisis tumoral.
Antiinflamatorios no esteroideos (AINE): indometacina a dosis de 150 mg/día y etoricoxib 120 mg/día pa-
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contraindicaciones. No usar ácido acetil salicílico que aumenta los niveles de ácido úrico.
Colchicina:  1 mg seguido de 0,5 mg una hora después. Debe evitarse en insuficiencia renal o hepática gra-
ve. Si a las 12 hs no cede el cuadro repetir 0.5 mg, y al día siguiente 3 veces más. Suspender si hay efectos 
adversos.
Corticoides: indicados en pacientes con contraindicaciones a AINEs o colchicina. Se pueden administrar 
por vía oral (prednisona 30–40 mg/día por 5–7 días), intraarticular o intravenosa. La infiltración articular es 
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Inhibidores IL1: Canakinumab, anakinra, rilonacept. 
Terapias combinadas: En casos graves o poliarticulares se pueden combinar AINEs con colchicina o añadir 
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Alopurinol: inhibidor de la xantina oxidasa. Es el fármaco más utilizado de 1 elección. Se inicia a dosis 
bajas (100 mg/día) y se titula hasta alcanzar niveles de ácido úrico <6 mg/dL aumentando dosis 100 mg 
cada 2 a 4 semanas. Dosis máxima 800 a 900 mg/día. Puede provocar hipersensibilidad, especialmente en 
portadores del alelo HLA-B*58:01 
Febuxostat: inhibidor de la xantina oxidasa no purínico. Es una alternativa en intolerancia a alopurinol, 
debe utilizarse con cuidado en pacientes con riesgo cardiovascular.
Uricosúricos: como probenecid o lesinurad, aumentan la excreción renal de urato. 
Pegloticasa: uricasa recombinante intravenosa en casos refractarios o con tofos extensos.
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El objetivo de este documento redactado es 

dar a conocer el interés que hay en la geria-
tría, cuando se vincula una demencia como la 
enfermedad de Alzheimer y su relación con el 
síndrome de la puesta del sol. 

Introducción
El síndrome 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 fenómeno neurológico asociado con 
una mayor confusión 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 fenómeno multifactorial con 
fisiopatología poco clara, caracterizado por la 
presencia de síntomas neuropsiquiátricos en el 
período vespertino (2,6).

El término “puesta de sol” fue acuñado 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 están más confundidos (7,8). Las 
personas con síndrome 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 caída 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-
trón de comportamiento es anormal.  

Este síndrome 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 síndromes más comunes en la medicina 

geriátrica, 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 algún tipo de confusión al atardecer. 
Sin embargo, a pesar de la falta de un diagnós-
tico formal del síndrome de la puesta del sol 
en el Manual diagnóstico y estadístico de los 
trastornos mentales, quinta edición (DSM-5), 
actualmente se informa una prevalencia gene-
ralizada del síndrome (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) años (8) se observó una alta fre-
cuencia de síntomas neuropsiquiátricos en el 
período 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 
rápido deterioro cognitivo, con el cual la cali-
dad de vida disminuye (8,9). En el momento en 
que aparecen los síntomas del ocaso, aumenta 
el estrés y el agotamiento del cuidador (4,10), 
demostrando que la hospitalización a largo pla-
zo en un centro médico psiquiátrico, en los pa-
cientes con Alzheimer promueve la confusión 
y evidencia un aumento de la duración de la 
estancia hospitalaria (3,4). 

Alteración de los ritmos circadianos
Aunque no se ha demostrado empíricamen-

te la causa específica de la puesta de sol, exis-
te cierta evidencia de que la alteración de los 
ritmos circadianos aumenta el comportamiento 
de puesta de sol (4,11). 

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

Otras causas o desencadenantes que pue-
den provocar el síndrome de la puesta del sol 
incluyen cambios hormonales, trastornos del 
sueño REM (Conocida como “movimiento 
ocular rápido”; los ciclos REM están asociados 
con niveles más altos de actividad cerebral y 
sueños), fatiga personal y/o del cuidador, uso 
inadecuado de medicamentos y trastornos del 
comportamiento causados por afecciones neu-
rológicas crónicas; esto puede incluir factores 
predisponentes (4,7,8). 

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

CONCLUSIÓN
El Síndrome del ocaso o “sundowning״, 

puede verse como una condición similar a un 
delirio cíclico que afecta a la población de ma-
yor edad alrededor de la hora del atardecer y 
que puede durar algunas horas (4,12,13). 

La escasez de estudios exhaustivos hace 
que sea difícil determinar si, y en qué medida, 
puede representar una enfermedad distinta, una 
etapa prodrómica de demencia o un epifenó-
meno de demencia incipiente o que empeora 
(4,11,13). Es muy necesaria una recopilación 
exhaustiva de datos clínicos de múltiples en-
tornos de atención médica, utilizando herra-
mientas de medición uniformes (4,13). Aún 
tenemos la necesidad de seguir construyendo 
la definición y actualización de este fenómeno. 
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01 ¿Cuál es la principal causa de TEP? 
A

B

C

La deshidratación causada por la ingesta de creatina

Una trombosis venosa profunda de miembros inferiors

El uso de dosis elevadas de creatina en adultos jóvenes

02
¿Cuál es la principal hipótesis que relacio-
na la ingesta de suplementos de creati-
na con los eventos de TEP en adultos 
jóvenes? 

A

B

C

El aumento de peso (1,6–2,4 kg) provocado por la 
creatina
La relación directa entre la creatina y un deterioro de 
la función renal
La deshidratación directamente relacionada con el uso 
de creatina

03 ¿Qué porcentaje de la creatina se en-
cuentra predominantemente en el tejido 
muscular esquelético? 

A

B

C

50% 

95% 

56%  

04
¿Cuál es la dosis de creatina de man-
tenimiento o la ingesta diaria recomen-
dada después de una posible fase de 
carga? 

A

B

C

20 g al día todos los días 

15 mg dos veces al día

2 a 5 g al día

05 ¿Bajo qué criterios se inició el tratamiento 
con rivaroxabán ambulatorio, según la 
guía ESC 2019? 

A

B

C

Presentar riesgo ventilatorio y/o hemodinámico 

Tener comorbilidades graves

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

06 Para evaluar fibrosis miocárdica solicitaría

A

B

C

Ecocardiograma transesofágico

RNM cardíaca con gadolineo

TC de tórax

07 La activación neurohormonal en el riñón 
provoca

A

B

C

Vasodilatación, hiperfiltración glomerular

Vasoconstricción eferente, fibrosis glomerular renal 
progresiva

Vasoconstricción aferente, albuminuria

08 Es cierto sobre la técnica de T1 mapping 
(RNM)

A

B

C

No require gadolineo

Baja sensibilidad y especificidad para medir fibrosis 
miocárdica

Ninguna es correcta

09 Es un marcador de fibrosis miocárdica

A

B

C

Procolágeno III

KIM-1

NGAL

10 Señale la afirmación correcta sobre IECA 
en SCR

A

B

C

Reduce proteinuria sin modificar presión intraglome-
rular

Tiene efecto antifibrótico miocárdico

No actúa sobre rigidez vascular
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11 Las gliflozinas

A

B

C

Evidencian un pseudo EFR en los primeros 14 días de 
tratamiento

No reducen mortalidad CV

Solo están indicadas en pacientes con DBT

12 En un paciente con DBT y SCR el tto. 
recomendado es

A

B

C

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

13 En un paciente con ERC estadio 5 no 
dialítico con HTA ¿qué fármaco trataría 
de evitar para control de TA?

A

B

C

IECA

Hidralazina

Betabloqueantes

14 Se considera ferropenia absoluta

A

B

C

Valores de ferritina menor a 100 ng/ml

Dosaje de hierro plasmático menor a 100 ng/ml

Valores de ferritina entre 100 y 300 ng/ml

15 La hiperadiposidad genera

A

B

C

HTA, hipervolemia, hiperfiltración glomerular, protei-
nuria

Activación SRA, inhibición del sistema simpático

A y B

16 ¿Cuál es el principal objetivo de las UCR? 
A

B

C

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

17
¿Cuál de las siguientes especialidades 
NO es mencionada como componente 
esencial del equipo multidisciplinario de 
las UCR? 

A

B

C

Cardiólogos y Nefrólogos

Diabetólogos y Nutricionistas

Oftalmólogos y Odontólogos

18  ¿Cuál es una de las funciones clave del 
Hospital de día en las UCR? 

A

B

C

Establecer una comunicación fluida con el médico tras el 
egreso hospitalario

Fomentar la creación de nuevas UCR 

Realizar la valoración y seguimiento estrecho de los pacientes, 
tratamientos ambulatorios y procedimientos diagnósticos

19 ¿En qué categorías principales se dividen 
los candidatos a ingreso a una UCR? 

A

B

C

IC avanzada  e IR leve. sacar punto

SCR descompensado y SCR estable. sacar punto

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

20 ¿Cuál es el principal objetivo del uso ruti-
nario de furosemida EV en las UCR? 

A

B

C

Reducir la natremia y aumentar la creatinina 

Corregir la sobrecarga de volumen y reducir el número 
de hospitalizaciones

Corregir el déficit absoluto de hierro
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21 ¿En qué pacientes se usa Suero Salino 
Hipertónico, y qué condición tienen a 
menudo? 

A

B

C

Pacientes con IC avanzada no candidatos a trasplante 
cardíaco 
Pacientes con ERC grave que no son candidatos a ultrafil-
tración
Pacientes con resistencia a diuréticos, especialmente cuan-
do se detecta hiponatremia o hipoalbuminemia importante

22
¿Con qué se asocia la administración 
repetida o intermitente de levosimendán 
en Hospital de día en pacientes con IC 
avanzada? 

A

B

C

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

Una reducción significativa de la mortalidad en el segui-
miento prolongado
Una reducción significativa en la diuresis y un aumento 
de peso

23 ¿Cuáles son los dos criterios psicoso-
ciales de exclusión para el ingreso a una 
UCR? 

A

B

C

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

Pacientes con IC y congestión refractaria con TFG 45

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

24
¿En qué consulta se recomienda evaluar la 
eficacia del tratamiento y la preparación 
para el trasplante en pacientes con IC o 
ERC? 

A

B

C

Visita de seguimiento temprano (7-30 días)

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

Visita de seguimiento a largo plazo (6 meses)

25 ¿Qué AINE no usaría en un ataque agudo 
de gota?

A

B

C

AAS

Diclofenaco

Indometacina

26 Señale la opción falsa sobre gota

A

B

C

La hiperuricemia asintomática debe tratarse siempre

Comenzar con dosis bajas de fármacos hipouricemian-
te

El punto de solubilidad del ácido úrico sérico es 8 
mg%

27 No es un inhibidor de la IL 1
A

B

C

Canakinumab 

Anakinra

Probenecid

28 No es un inhibidor de la xantina oxidasa

A

B

C

Alopurinol

Lesinurad

Febuxostat

29 La dosis máxima de alopurinol es

A

B

C

100 mg/día

300 mg/día

Ninguna es correcta

30 ¿Cómo se describe el Síndrome del Ocaso 
según su naturaleza y tiempo de aparición? 

A

B

C

Como una condición similar a un delirio cíclico que 
afecta a la población más joven durante el amanecer
Como una enfermedad distinta o una etapa prodrómica 
de demencia que ocurre durante el día
Como una condición similar a un delirio cíclico que afecta 
a la población de mayor edad alrededor de la hora del 
atardecer y que puede durar algunas horas
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•Instrucciones a los autores

Normas y requisitos para la 

publicación de trabajos

1. LOS TRABAJOS DEBERÁN SER ENVIADOS A LA

SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE BS. AS.

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

BS. AS. ARGENTINA. 

2. SE DEBERÁ ADJUNTAR UNA CARTA DE PRE-

SENTACIÓN DEL TRABAJO CON LA FIRMA DE TO-

DOS LOS AUTORES EXPRESANDO SU VOLUNTAD

DE PUBLICARLO, CON NOMBRE, APELLIDO, DI-

RECCIÓN Y TELÉFONO. ASIMISMO SI HUBIERE

INFORMACIÓN SOBRE LA IDENTIFICACIÓN DE UN

PACIENTE Y/O FOTOGRAFÍAS QUE REVELARAN LA

MISMA SE REQUERIRÁ EL CONSENTIMIENTO ES-

CRITO DEL MISMO.

3. EL TRABAJO DEBE SER INÉDITO, ESCRITO EN

CASTELLANO, A DOBLE ESPACIO, EN HOJAS TA-

MAÑO CARTA O A4, CON MÁRGENES DE AL ME-

NOS 2.5 CM. TODAS LAS HOJAS SE NUMERA-

RÁN EN EL ÁNGULO SUPERIOR DERECHO. SE EN-

TREGARÁ ORIGINAL Y UNA COPIA. EL ENVIO DE

UNA COPIA EN CD O DVD ESPECIFICANDO

NOMBRE DEL ARCHIVO, FORMATO, HARDWARE Y

SOFTWARE UTILIZADO, ACELERARÁ LA PROGRA-

MACIÓN DEL TRABAJO YA ACEPTADO.

4. LA EXTENSIÓN DE LOS TRABAJOS DEBERÁ

AJUSTARSE A:

EDITORIAL (SOLICITADO POR EL COMITÉ A

UN PROFESIONAL): EXTENSIÓN MÁXIMA: 3 PÁGI-

NAS.

TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y EXPERIEN-

CIAS CLÍNICAS: EXTENSIÓN MÁXIMA: 15 PÁGI-

NAS. SE ADMITIRÁN HASTA 6 FIGURAS ENTRE

FOTOGRAFÍAS Y GRÁFICAS Y 6 TABLAS.

ARTÍCULOS DE REVISIÓN: EXTENSIÓN MÁXI-

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

BLAS CON NO MÁS DE 15 CITAS BIBLIOGRÁFI-

CAS.

CASO CLÍNICO: EXTENSIÓN MÁXIMA: 8 PÁGI-

NAS, HASTA 2 TABLAS Y 2 FIGURAS.

CARTAS DE LECTORES: EXTENSIÓN MÁXIMA: 

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

TAS BIBLIOGRÁFICAS.

5. EL ORDEN DE CADA TRABAJO SERÁ EL SI-

GUIENTE (CADA SECCIÓN DEBE COMENZAR EN

UNA NUEVA PÁGINA):

A) PÁGINA DEL TÍTULO

TÍTULO DEL ARTÍCULO, CONCISO PERO IN-

FORMATIVO SOBRE EL CONTENIDO DE LA PUBLI-

CACIÓN.

NOMBRE Y APELLIDO DE LOS AUTORES.

NOMBRE DEL DEPARTAMENTO, SERVICIO E

INSTITUCIÓN A LA QUE EL TRABAJO DEBE SER

ATRIBUIDO.

NOMBRE Y DIRECCIÓN DEL AUTOR CON

QUIEN ESTABLECER CORRESPONDENCIA.

ORIGEN DEL APOYO FINANCIERO (SI LO HU-

BO).

LAS REFERENCIAS A LOS CARGOS DE LOS

AUTORES FIGURARÁN CON EL MAYOR TÍTULO

ACADÉMICO AL PIE DE LA PÁGINA.

B) RESUMEN

DEBE HACER REFERENCIA AL PROPÓSITO DEL

ESTUDIO O INVESTIGACIÓN, MATERIAL Y MÉTODO

UTILIZADO, RESULTADOS OBTENIDOS Y PRINCI-

PALES CONCLUSIONES.

EN CASTELLANO E INGLÉS, DE NO MÁS DE 150

PALABRAS PARA LOS RESÚMENES NO ESTRUCTU-

RADOS Y DE NO MÁS DE 250 PARA LOS ES-

TRUCTURADOS. A CONTINUACIÓN 3 A 10 PALA-

BRAS CLAVES PARA LA BÚSQUEDA DEL ARTÍCU-

LO.

C) LOS TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y LAS EX-

PERIENCIAS CLÍNICAS DEBEN DIVIDIRSE EN SEC-

CIONES (INTRODUCCIÓN -MATERIAL Y MÉTODO

– RESULTADOS - DISCUSIÓN). OTROS TIPOS DE

ARTÍCULOS, COMO LOS “CASOS CLÍNICOS” Y

“ARTÍCULOS DE REVISIÓN” PUEDEN ACOMO-

DARSE MEJOR A OTROS FORMATOS QUE SEAN

APROBADOS POR LOS EDITORES.

INTRODUCCIÓN: 

EXPONGA EL PROPÓSITO DEL ARTÍCULO Y RESU-

MA LA RACIONALIDAD DEL ESTUDIO U OBSERVA-

CIÓN.

MATERIAL Y MÉTODO:

DESCRIBA CLARAMENTE LA SELECCIÓN DE LOS

SUJETOS QUE HA OBSERVADO O CON QUIENES

HA EXPERIMENTADO (PACIENTES, ANIMALES DE

LABORATORIO, INCLUYENDO LOS CONTROLES).

IDENTIFIQUE LOS MÉTODOS, APARATOS (CON EL

NOMBRE DEL FABRICANTE Y LA DIRECCIÓN EN-

TRE PARÉNTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USA-

DOS CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMI-

TA A OTROS AUTORES REPRODUCIR EL TRABAJO.

CUANDO UTILICE MÉTODOS BIEN ESTABLECIDOS

DE USO FRECUENTE (INCLUSO LOS ESTADÍSTI-

COS) NÓMBRELOS CON SUS RESPECTIVAS REFE-

RENCIAS; CUANDO ÉSTOS HAYAN SIDO PUBLICA-

DOS, PERO NO SE CONOZCAN BIEN, AGREGUE

UNA BREVE DESCRIPCIÓN DE LOS MISMOS. SI

LOS MÉTODOS SON NUEVOS O APLICÓ MODIFI-

CACIONES A MÉTODOS ESTABLECIDOS, DESCRÍ-

BALOS CON PRECISIÓN, JUSTIFIQUE SU EMPLEO

Y ENUNCIE SUS LIMITACIONES.

CUANDO COMUNIQUE EXPERIENCIAS CON PERSO-

NAS INDIQUE SI LOS PROCEDIMIENTOS SEGUIDOS

ESTABAN DE ACUERDO CON LAS REGLAS ÉTICAS

DEL COMITÉ DE EXPERIMENTACIÓN HUMANA DE

LA INSTITUCIÓN DONDE SE HIZO EL EXPERIMEN-

TO, O DE ACUERDO CON LA DECLARACIÓN DE

HELSINSKI DE 1975. IDENTIFIQUE CON PRECI-

SIÓN TODAS LAS DROGAS EMPLEADAS, INCLU-

YENDO LOS NOMBRES GENÉRICOS, DOSIS Y VÍAS

DE ADMINISTRACIÓN. NO USE LOS NOMBRES DE

PACIENTES, INICIALES O NÚMERO DE REGISTRO

DEL HOSPITAL.

INCLUYA EL NÚMERO DE OBSERVACIONES Y EL

SIGNIFICADO ESTADÍSTICO DE LOS HALLAZGOS

CUANDO CORRESPONDA. DESCRIBA LOS ANÁLI-

SIS ESTADÍSTICOS, LAS DERIVACIONES MATEMÁ-

TICAS.

RESULTADOS:

PRESENTE LOS RESULTADOS EN SECUENCIA LÓ-

GICA EN EL TEXTO, TABLAS E ILUSTRACIONES.

NO REPITA EN EL TEXTO TODOS LOS DATOS

QUE ESTÁN EN LAS TABLAS Y/O ILUSTRACIONES,

PONGA ÉNFASIS O RESUMA SOLAMENTE LAS OB-

SERVACIONES IMPORTANTES.

DISCUSIÓN:

ENFATICE LOS ASPECTOS NUEVOS E IMPORTAN-

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

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

 scanear la MisMa Para su PresentaciÓn vía 
e-Mail. 

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

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

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

4. la extensiÓn De los trabaJos DeberÁ

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

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

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

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

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

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

b) resuMen

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

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

cuanDo utilice MétoDos bien estableciDos

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



REVISTA DE MEDICINA INTERNA volumen 21 / Número 4 / Octubre, Noviembre y Diciembre 2025pag 188 REVISTA DE MEDICINA INTERNA / volumen 18 / número 4 / octubre, noviembre y Diciembre 2022pag 184

SMI
SURGEN DE ÉL. NO REPITA EN DETALLE LOS DA-

TOS QUE FIGURAN EN RESULTADOS. INCLUYA EN

DISCUSIÓN LA IMPLICANCIA DE LOS HALLAZGOS

Y SUS LIMITACIONES Y RELATE LAS OBSERVACIO-

NES DE OTROS ESTUDIOS RELEVANTES. RELA-

CIONE LAS CONCLUSIONES CON LOS OBJETIVOS

DEL ESTUDIO, PERO EVITE CONCLUSIONES QUE

NO ESTÉN COMPLETAMENTE APOYADAS POR SUS

HALLAZGOS. EVITE ARGUMENTAR QUE EL TRABA-

JO NO HA SIDO COMPLETADO. PLANTEE NUEVAS

HIPÓTESIS CUANDO CORRESPONDA, PERO ACLA-

RE QUE SON SÓLO HIPÓTESIS. LAS RECOMEN-

DACIONES, SI SON ADECUADAS, DEBEN INCLUIR-

SE.

AGRADECIMIENTOS:

AGRADEZCA SOLAMENTE A LAS PERSONAS E

INSTITUCIONES QUE HAN HECHO CONTRIBUCIO-

NES SUSTANCIALES AL ESTUDIO.

D) BIBLIOGRAFÍA

LAS CITAS BIBLIOGRÁFICAS DEBEN MENCIONARSE

EN EL ORDEN EN QUE SE LAS MENCIONA POR

PRIMERA VEZ EN EL TEXTO, MEDIANTE NUMERA-

LES ARÁBIGOS COLOCADOS ENTRE PARÉNTESIS

AL FINAL DE LA FRASE O PÁRRAFO EN QUE SE

LAS ALUDE. LAS REFERENCIAS QUE SEAN CITA-

DAS ÚNICAMENTE EN LAS TABLAS O EN LAS LE-

YENDAS DE LAS FIGURAS DEBEN NUMERARSE EN

LA SECUENCIA QUE CORRESPONDA A LA PRIME-

RA VEZ QUE SE CITEN DICHAS TABLAS O FIGU-

RAS EN EL TEXTO. LOS TRABAJOS ACEPTADOS

POR UNA REVISTA, PERO AÚN EN TRÁMITE DE

PUBLICACIÓN, DEBEN ANOTARSE AGREGANDO A

CONTINUACIÓN DEL NOMBRE DE LA REVISTA

“(EN PRENSA)”. LOS TRABAJOS ENVIADOS A

PUBLICACIÓN, PERO TODAVÍA NO ACEPTADOS

OFICIALMENTE, PUEDEN SER CITADOS EN EL TEX-

TO (ENTRE PARÉNTESIS) COMO “OBSERVACIO-

NES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN UBICAR-

SE ENTRE LAS REFERENCIAS.

SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN:

ARTÍCULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INI-

CIAL DEL NOMBRE DEL O LOS AUTORES, EN MA-

YÚSCULAS. MENCIONE TODOS LOS AUTORES

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

COLOQUE LOS 6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET

AL”.

A CONTINUACIÓN EL TÍTULO COMPLETO DEL AR-

TÍCULO. NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APA-

RECIÓ (ABREVIADO SEGÚN EL INDEX MÉDICUS)

AÑO DE PUBLICACIÓN; VOLUMEN DE LA REVISTA:

PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL ARTÍCULO.

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOM-

BRE DEL O LOS AUTORES EN MAYÚSCULAS. TÍ-

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

SA EDITORA; AÑO DE PUBLICACIÓN. SI ES CAPÍ-

TULO DE UN LIBRO: AUTORES. TÍTULO DEL CA-

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

LIBRO). PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPÍTULO.

MATERIAL ELECTRÓNICO: COMO EN ARTÍCU-

LOS EN REVISTAS INDICANDO LA DIRECCIÓN DEL

CORREO ELECTRÓNICO DE PROCEDENCIA DEL

TRABAJO.

LOS AUTORES SON RESPONSABLES DE LA EXAC-

TITUD DE SUS REFERENCIAS.

6. MATERIAL ILUSTRATIVO

TABLAS: PRESENTE CADA TABLA EN HOJAS

APARTE, SEPARANDO SUS LÍNEAS CON DOBLE

ESPACIO. NUMERE LAS TABLAS EN ORDEN CON-

SECUTIVO Y ASÍGNELES UN TÍTULO QUE EXPLI-

QUE SU CONTENIDO (TÍTULO DE LA TABLA).

SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCABEZA-

MIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE CON LÍ-

NEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS ENCABE-

ZAMIENTOS DE LAS COLUMNAS Y LOS TÍTULOS

GENERALES. LAS COLUMNAS DE DATOS DEBEN

SEPARARSE POR ESPACIOS Y NO POR LÍNEAS

VERTICALES. CUANDO SE REQUIERAN NOTAS

ACLARATORIAS, AGRÉGUELAS AL PIE DE LA TA-

BLA. USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS

LAS ABREVIATURAS NO ESTÁNDAR. CITE CADA

TABLA EN SU ORDEN CONSECUTIVO DE MENCIÓN

EN EL TEXTO DE TRABAJO.

FIGURAS: DENOMINE “FIGURA” A CUAL-

QUIER ILUSTRACIÓN QUE NO SEA TABLA (EJS:

GRÁFICOS, RADIOGRAFÍAS, ELECTROCARDIOGRA-

MAS, ECOGRAFÍAS, ETC.). LOS GRÁFICOS DEBEN

SER DIBUJADOS POR UN PROFESIONAL O EM-

PLEANDO UN PROGRAMA COMPUTACIONAL ADE-

CUADO. ENVÍE LAS FOTOGRAFÍAS EN BLANCO Y

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

NÚMEROS, FLECHAS O SÍMBOLOS DEBEN VERSE

CLAROS Y NÍTIDOS EN LA FOTOGRAFÍA Y DEBEN

TENER UN TAMAÑO SUFICIENTE COMO PARA SE-

GUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO LA FIGURA SE

REDUZCA DE TAMAÑO EN LA PUBLICACIÓN. SUS

TÍTULOS Y LEYENDAS NO DEBEN APARECER EN

LA FOTOGRAFÍA, SINO QUE SE INCLUIRÁN EN

HOJA APARTE, PARA SER COMPUESTOS POR LA

IMPRENTA. AL DORSO DE CADA FOTOGRAFÍA DE-

BE ANOTARSE CON LÁPIZ DE CARBÓN O EN UNA

ETIQUETA PEGADA, EL NÚMERO DE LA FIGURA,

EL NOMBRE DEL AUTOR PRINCIPAL Y UNA FLE-

CHA INDICANDO SU ORIENTACIÓN ESPACIAL. LOS

SÍMBOLOS, FLECHAS O LETRAS EMPLEADAS EN

LAS FOTOGRAFÍAS DE PREPARACIONES MICROS-

CÓPICAS DEBEN TENER TAMAÑO Y CONTRASTE

SUFICIENTE PARA DISTINGUIRSE DE SU ENTOR-

NO, INDICANDO MÉTODOS DE TINCIÓN EMPLEA-

DOS Y AMPLIACIÓN REALIZADA. CITE CADA FI-

GURA EN EL TEXTO, EN ORDEN CONSECUTIVO.

SI UNA FIGURA REPRODUCE MATERIAL YA PU-

BLICADO, INDIQUE SU FUENTE DE ORIGEN Y OB-

TENGA PERMISO ESCRITO DEL AUTOR Y DEL EDI-

TOR ORIGINAL PARA REPRODUCIRLA EN SU TRA-

BAJO. ENVÍE LAS FIGURAS PROTEGIDAS EN UN

SOBRE GRUESO DE TAMAÑO APROPIADO.

LAS FOTOGRAFÍAS DE PACIENTES DEBEN CUBRIR

PARTE(S) DEL ROSTRO PARA PROTEGER SU

ANONIMATO.

7. LA DIRECCIÓN DE LA REVISTA SE RESERVA

EL DERECHO DE ACEPTAR LOS TRABAJOS, ASÍ

COMO DE REALIZAR CORRECCIONES GRAMATICA-

LES QUE NO IMPLIQUEN UN CAMBIO CONCEP-

TUAL DEL ORIGINAL, CUANDO LO CONSIDERE NE-

CESARIO.

8. LA REVISTA DE LA SOCIEDAD DE MEDICINA

INTERNA DE BUENOS AIRES NO SE RESPONSA-

BILIZA POR LAS APRECIACIONES, COMENTARIOS

Y/O AFIRMACIONES MANIFESTADAS POR LOS AU-

TORES DE SUS TRABAJOS.

LAS PRESENTES NORMAS ESTÁN DE ACUERDO

CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA

MANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOMÉ-

DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL

COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS

(5TA. EDICIÓN-1997-). 

TRANSMISIÓN DE LOS DERECHOS DE AUTOR

SE INCLUIRÁ CON EL MANUSCRITO UNA CARTA

FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CONTE-

NIENDO EL SIGUIENTE PÁRRAFO. “ EL/LOS ABA-

JO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS DERE-

CHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERÁ PRO-

PIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO PARA

PUBLICACIÓN”. ESTA CESIÓN TENDRÍA VALIDEZ

EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA PUBLI-

CADO POR LA REVISTA. NO SE PODRÁ REPRO-

DUCIR NINGÚN MATERIAL PUBLICADO EN LA RE-

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

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

D) bibliograFía

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

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

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

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

MaDo Del Paciente, PaDre o tutor Para su 
PublicaciÓn.

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

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

TOS QUE FIGURAN EN RESULTADOS. INCLUYA EN

DISCUSIÓN LA IMPLICANCIA DE LOS HALLAZGOS

Y SUS LIMITACIONES Y RELATE LAS OBSERVACIO-

NES DE OTROS ESTUDIOS RELEVANTES. RELA-

CIONE LAS CONCLUSIONES CON LOS OBJETIVOS

DEL ESTUDIO, PERO EVITE CONCLUSIONES QUE

NO ESTÉN COMPLETAMENTE APOYADAS POR SUS

HALLAZGOS. EVITE ARGUMENTAR QUE EL TRABA-

JO NO HA SIDO COMPLETADO. PLANTEE NUEVAS

HIPÓTESIS CUANDO CORRESPONDA, PERO ACLA-

RE QUE SON SÓLO HIPÓTESIS. LAS RECOMEN-

DACIONES, SI SON ADECUADAS, DEBEN INCLUIR-

SE.
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LAS CITAS BIBLIOGRÁFICAS DEBEN MENCIONARSE

EN EL ORDEN EN QUE SE LAS MENCIONA POR

PRIMERA VEZ EN EL TEXTO, MEDIANTE NUMERA-

LES ARÁBIGOS COLOCADOS ENTRE PARÉNTESIS

AL FINAL DE LA FRASE O PÁRRAFO EN QUE SE

LAS ALUDE. LAS REFERENCIAS QUE SEAN CITA-

DAS ÚNICAMENTE EN LAS TABLAS O EN LAS LE-

YENDAS DE LAS FIGURAS DEBEN NUMERARSE EN

LA SECUENCIA QUE CORRESPONDA A LA PRIME-

RA VEZ QUE SE CITEN DICHAS TABLAS O FIGU-

RAS EN EL TEXTO. LOS TRABAJOS ACEPTADOS

POR UNA REVISTA, PERO AÚN EN TRÁMITE DE

PUBLICACIÓN, DEBEN ANOTARSE AGREGANDO A

CONTINUACIÓN DEL NOMBRE DE LA REVISTA

“(EN PRENSA)”. LOS TRABAJOS ENVIADOS A

PUBLICACIÓN, PERO TODAVÍA NO ACEPTADOS

OFICIALMENTE, PUEDEN SER CITADOS EN EL TEX-

TO (ENTRE PARÉNTESIS) COMO “OBSERVACIO-

NES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN UBICAR-

SE ENTRE LAS REFERENCIAS.

SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN:

ARTÍCULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INI-

CIAL DEL NOMBRE DEL O LOS AUTORES, EN MA-

YÚSCULAS. MENCIONE TODOS LOS AUTORES

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

COLOQUE LOS 6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET

AL”.

A CONTINUACIÓN EL TÍTULO COMPLETO DEL AR-

TÍCULO. NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APA-

RECIÓ (ABREVIADO SEGÚN EL INDEX MÉDICUS)

AÑO DE PUBLICACIÓN; VOLUMEN DE LA REVISTA:

PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL ARTÍCULO.

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOM-

BRE DEL O LOS AUTORES EN MAYÚSCULAS. TÍ-

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

SA EDITORA; AÑO DE PUBLICACIÓN. SI ES CAPÍ-

TULO DE UN LIBRO: AUTORES. TÍTULO DEL CA-

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

LIBRO). PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPÍTULO.

MATERIAL ELECTRÓNICO: COMO EN ARTÍCU-

LOS EN REVISTAS INDICANDO LA DIRECCIÓN DEL

CORREO ELECTRÓNICO DE PROCEDENCIA DEL

TRABAJO.

LOS AUTORES SON RESPONSABLES DE LA EXAC-

TITUD DE SUS REFERENCIAS.

6. MATERIAL ILUSTRATIVO

TABLAS: PRESENTE CADA TABLA EN HOJAS

APARTE, SEPARANDO SUS LÍNEAS CON DOBLE

ESPACIO. NUMERE LAS TABLAS EN ORDEN CON-

SECUTIVO Y ASÍGNELES UN TÍTULO QUE EXPLI-

QUE SU CONTENIDO (TÍTULO DE LA TABLA).

SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCABEZA-

MIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE CON LÍ-

NEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS ENCABE-

ZAMIENTOS DE LAS COLUMNAS Y LOS TÍTULOS

GENERALES. LAS COLUMNAS DE DATOS DEBEN

SEPARARSE POR ESPACIOS Y NO POR LÍNEAS

VERTICALES. CUANDO SE REQUIERAN NOTAS

ACLARATORIAS, AGRÉGUELAS AL PIE DE LA TA-

BLA. USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS

LAS ABREVIATURAS NO ESTÁNDAR. CITE CADA

TABLA EN SU ORDEN CONSECUTIVO DE MENCIÓN

EN EL TEXTO DE TRABAJO.

FIGURAS: DENOMINE “FIGURA” A CUAL-

QUIER ILUSTRACIÓN QUE NO SEA TABLA (EJS:

GRÁFICOS, RADIOGRAFÍAS, ELECTROCARDIOGRA-

MAS, ECOGRAFÍAS, ETC.). LOS GRÁFICOS DEBEN

SER DIBUJADOS POR UN PROFESIONAL O EM-

PLEANDO UN PROGRAMA COMPUTACIONAL ADE-

CUADO. ENVÍE LAS FOTOGRAFÍAS EN BLANCO Y

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

NÚMEROS, FLECHAS O SÍMBOLOS DEBEN VERSE

CLAROS Y NÍTIDOS EN LA FOTOGRAFÍA Y DEBEN

TENER UN TAMAÑO SUFICIENTE COMO PARA SE-

GUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO LA FIGURA SE

REDUZCA DE TAMAÑO EN LA PUBLICACIÓN. SUS

TÍTULOS Y LEYENDAS NO DEBEN APARECER EN

LA FOTOGRAFÍA, SINO QUE SE INCLUIRÁN EN

HOJA APARTE, PARA SER COMPUESTOS POR LA

IMPRENTA. AL DORSO DE CADA FOTOGRAFÍA DE-

BE ANOTARSE CON LÁPIZ DE CARBÓN O EN UNA

ETIQUETA PEGADA, EL NÚMERO DE LA FIGURA,

EL NOMBRE DEL AUTOR PRINCIPAL Y UNA FLE-

CHA INDICANDO SU ORIENTACIÓN ESPACIAL. LOS

SÍMBOLOS, FLECHAS O LETRAS EMPLEADAS EN

LAS FOTOGRAFÍAS DE PREPARACIONES MICROS-

CÓPICAS DEBEN TENER TAMAÑO Y CONTRASTE

SUFICIENTE PARA DISTINGUIRSE DE SU ENTOR-

NO, INDICANDO MÉTODOS DE TINCIÓN EMPLEA-

DOS Y AMPLIACIÓN REALIZADA. CITE CADA FI-

GURA EN EL TEXTO, EN ORDEN CONSECUTIVO.

SI UNA FIGURA REPRODUCE MATERIAL YA PU-

BLICADO, INDIQUE SU FUENTE DE ORIGEN Y OB-

TENGA PERMISO ESCRITO DEL AUTOR Y DEL EDI-

TOR ORIGINAL PARA REPRODUCIRLA EN SU TRA-

BAJO. ENVÍE LAS FIGURAS PROTEGIDAS EN UN

SOBRE GRUESO DE TAMAÑO APROPIADO.

LAS FOTOGRAFÍAS DE PACIENTES DEBEN CUBRIR

PARTE(S) DEL ROSTRO PARA PROTEGER SU

ANONIMATO.

7. LA DIRECCIÓN DE LA REVISTA SE RESERVA

EL DERECHO DE ACEPTAR LOS TRABAJOS, ASÍ

COMO DE REALIZAR CORRECCIONES GRAMATICA-

LES QUE NO IMPLIQUEN UN CAMBIO CONCEP-

TUAL DEL ORIGINAL, CUANDO LO CONSIDERE NE-

CESARIO.

8. LA REVISTA DE LA SOCIEDAD DE MEDICINA

INTERNA DE BUENOS AIRES NO SE RESPONSA-

BILIZA POR LAS APRECIACIONES, COMENTARIOS

Y/O AFIRMACIONES MANIFESTADAS POR LOS AU-

TORES DE SUS TRABAJOS.

LAS PRESENTES NORMAS ESTÁN DE ACUERDO

CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA

MANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOMÉ-

DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL

COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS

(5TA. EDICIÓN-1997-). 

TRANSMISIÓN DE LOS DERECHOS DE AUTOR

SE INCLUIRÁ CON EL MANUSCRITO UNA CARTA

FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CONTE-

NIENDO EL SIGUIENTE PÁRRAFO. “ EL/LOS ABA-

JO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS DERE-

CHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERÁ PRO-

PIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO PARA

PUBLICACIÓN”. ESTA CESIÓN TENDRÍA VALIDEZ

EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA PUBLI-

CADO POR LA REVISTA. NO SE PODRÁ REPRO-

DUCIR NINGÚN MATERIAL PUBLICADO EN LA RE-

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

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

D) bibliograFía

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

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

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

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

MaDo Del Paciente, PaDre o tutor Para su 
PublicaciÓn.

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

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

Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires

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

2025

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

CURSO VIRTUAL 2025
Calidad de Atención y Seguridad del Paciente

Director:
Dr. Jorge Castagnino

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

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

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

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

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

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

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

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

CURSO ONLINE DE CUIDADOS PALIATIVOS PARA EL INTERNISTA 2025
Coordinadora: Dra. María de los Ángeles Dosso. Secretario:Dr. Daniel Romano
Metodología: Curso anual, compuesto por 8 módulos, una entrega mensual, los cuales serán publicados 
a través de la página web de SMIBA, durante todo el año lectivo. Evaluación al final de cada módulo. 
Carga Horaria: 200 horas
Informes e inscripción al tel: 4815-0312 / 4811-8050 de 14 a 19 horas. 
E-mail: smiba@fibertel.com.a r/ medicina@smiba.org.ar 
Socios de SMIBA al día: SIN CARGO
No socios de SMIBA: $50000 Extranjeros: Consultar por Mail
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Nº1

EDITORIAL
Siempre acompañándote: medicina paliativa
Dr. Eduardo Penny

TRABAJO DE REVISIÓN
Repensando la prevención: el Impacto del riesgo bajo y 
moderado en las enfermedades cardiovasculares
Cerón López Jonathan Alexander, Saavedra Torres Jhan 
Sebastián, Pinzón-Fernández María Virginia, López Gar-
zón Nelson Adolfo

CONSENSO
Control ginecológico en la mujer sana
Samuel Seiref, Dolores Alvarado Arichuluaga, Marta Bertin, 
Del Vecchio Ana María, Sandra Forneris, Sebastián Irico, 
Graciela Ortiz, Agustín Quiñones Maffassanti, Juan Manuel 
Romero Benítez. 
FASGO (Federación Argentina de Sociedades de Ginecología 
y Obstetricia) 2024

ALGORITMOS DIAGNÓSTICOS Y/O TERAPÉUTICOS 
Algoritmo diagnóstico y terapéutico de la púrpura 
Trombocitopénica trombótica (PTT)
Dra. Falasco Silvia I.

CARTA AL EDITOR
Adaptación y evolución del sistema inmunológico huma-
no frente a las condiciones del espacio exterior
Cerón López Jonathan Alexander, Saavedra Torres Jhan 
Sebastián, López Garzón Nelson Adolfo

Nº2

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

TRABAJO DE REVISIÓN
Demencia fronto-temporal variante conductual
Consideraciones clínicas y terapéuticas
Sacristán Horacio Enrique, Falco Muñiz Santiago, Bel-
zuz Rocío Lara, Liotta Carlos Augusto, Mauriño Alberto

CASO CLÍNICO
Encefalitis por dengue: caso clínico
Racca Velásquez Fernando, Benítez Arce Sandra Caroli-
na, Manjarrez Coello Wilson, Verón María Teresa

ALGORITMOS DIAGNÓSTICOS Y/O TERAPÉUTICOS 
Algoritmo diagnóstico 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

Nº3

EDITORIAL
Medicina y el médico del futuro. Entendiendo el cam-
bio
Dr. Roberto Reussi

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

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

CONSENSO
Recomendaciones para la implementación de unida-
des cardiorrenales en la República Argentina Socie-
dad Argentina de Cardiología. Mayo 2025 (Primera parte)

ALGORITMOS DIAGNÓSTICOS Y/O TERAPÉUTICOS 
Algoritmo terapéutico de infarto de miocardio con ar-
terias coronarias no obstructivas (MINOCA)
Dra. Falasco Silvia I.

Nº 4

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

CASO CLÍNICO
Tromboembolismo pulmonar asociado al consumo 
de creatina: reporte de caso
Guerrero Quiroz Ruperto Esteban, Cárdenas Ramírez 
Carlos Zehir, González Calderón Iván Camilo, García Agu-
delo Lorena 

CONSENSO
Recomendaciones para la implementación de unida-
des cardiorrenales en la República Argentina Sociedad 
Argentina de Cardiología. Mayo 2025 (Segunda parte)

ALGORITMOS DIAGNÓSTICOS Y/O TERAPÉUTICOS 
Algoritmo terapéutico de la artritis gotosa
Dra. Falasco Silvia I.

CARTA AL EDITOR
Síndrome del ocaso o “sundowning”
Gomez Mosquera Daniel Alejandro, Yasno Navia Paola 
Andrea, Saavedra Torres Jhan Sebastián


