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Recomendaciones para la implementación de unidades 
cardiorrenales en la República Argentina

Sociedad Argentina de Cardiología

INTRODUCCIÓN Y GENERALIDADES

La insuficiencia cardíaca y la insuficiencia renal son entidades de incidencia y prevalencia crecientes, que muy 
frecuentemente coexisten, de manera que cada una de ellas precipita la aparición de la otra y condiciona su 
diagnóstico, pronóstico y tratamiento. El concepto de síndrome cardiorrenal se ha universalizado, y ya no con-
cebimos referirnos a una de estas condiciones sin tener en cuenta la otra. En los últimos años hemos asistido 
al surgimiento de nuevas alternativas terapéuticas y a partir de ellas de conceptos fisiopatológicos novedosos. 
Incluso, otras patologías y comorbilidades estrechamente vinculadas son tenidas en cuenta a la hora de señalar 
cuadros más abarcativos, tales como la anemia cardiorrenal y el síndrome cardiorrenometabólico.

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

En este sentido, la creación de Unidades Cardiorrenales representa la voluntad de encarar la atención conjunta 
de aquellos en quienes coinciden ambas patologías, evitar acciones superfluas y asegurar el mejor tratamiento 
y más prontamente instaurado. El mundo asiste a la creación y desarrollo de estos centros de atención, con 
diferentes modalidades según medios y contexto.

Desde el Consejo de Insuficiencia Cardíaca e Hipertensión Pulmonar de la Sociedad Argentina de Cardiología 
ha surgido la idea de presentar a la comunidad médica un conjunto de recomendaciones para la implementación 
de Unidades Cardiorrenales en la República Argentina, como fruto del trabajo conjunto de cardiólogos y nefró-
logos con gran experiencia en el síndrome cardiorrenal en nuestro país.

SÍNDROME CARDIORRENAL

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

Clasificación
El SCR se clasifica en cinco tipos (Tabla 1). Esta clasificación fue creada con el objetivo de simplificar la carac-
terización clínica, así como el enfoque diagnóstico y terapéutico. El SCR tipo 1 y el tipo 2 parten de una afección 
cardíaca inicial, mientras que los tipos 3 y 4 lo hacen desde una afección renal, y el tipo 5 ocurre de forma secun-
daria a otras patologías que afectan simultáneamente tanto el riñón como el corazón. Los tipos 1 y 3 se dan en 
el contexto de un cuadro agudo y los tipos 2 y 4 en el de uno crónico. (2-4). 

El SCR tipo 1 se caracteriza por un cuadro de insuficiencia cardíaca (IC) aguda que genera un cuadro de 
injuria renal aguda (IRA) que posee relevancia clínica, ya que repercute en el pronóstico y el tratamiento del 
cuadro cardiológico, siendo clave en su evolución. En el SCR tipo 2, la IC crónica deviene en enfermedad renal 
crónica (ERC), y la afección renal determina un aumento de las hospitalizaciones y de la mortalidad de por sí 
esperables por el cuadro de IC. En el SCR tipo 3 la injuria renal súbita condiciona una descompensación cardíaca 
aguda, con IC. En el SCR tipo 4, la ERC determina de forma sostenida un daño crónico a nivel cardíaco. (2-4) 

La prevalencia de deterioro de la función renal en los pacientes con IC crónica ronda el 35%, y tiene valor 
pronóstico adverso. (5) Se estima que un 45% de los pacientes con ERC en estadios avanzados o con requeri-
miento de diálisis presentan IC. (6) De esta manera, la enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa 
de muerte en pacientes con ERC, tanto la enfermedad coronaria como la IC, y representa aproximadamente el 
50% de la mortalidad por todas las causas en esta población. (6-9)
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Estrategias diagnósticas 
Las alteraciones estructurales y funcionales tanto cardíacas como renales pueden ser detectadas por varias 
modalidades y herramientas diagnósticas.

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

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

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

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

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

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

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

Clasificación	 Características	 Patología desencadenante

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

(Cardiorrenal agudo)		  hipertensiva

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

(Cardiorrenal crónico)	

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

(Renocardíaco agudo)

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

(Renocardíaco crónico)	

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

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

DM: diabetes mellitus; ERC: enfermedad renal crónica; IC: insuficiencia cardíaca; IRA: injuria renal aguda; SCR: síndrome cardiorrenal
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Diagnóstico de ERC
Se define por anormalidades de la estructura o función renal presentes por al menos 3 meses, que generan una 
tasa de filtrado glomerular (TFG) estimada o medida <60 mL/min/1,73m², una relación albuminuria-creatininuria 
(RAC) >30 mg/gr o la presencia de alteraciones renales en estudios por imágenes. (24-26) 

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

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

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

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

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

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

Fig. 1. Estadios de la ERC de acuerdo con la tasa de filtrado glomerular (TFG) y la albuminuria. Modificado de (24) Kidney Disease: Impro-
ving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group. KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic 
Kidney Disease. Kidney Int 2024 Apr;105(4S):S117-S314
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2, y las CAM (moléculas de adhesión celular), y otros asociados al desarrollo de fibrosis, como MCP-1(proteína 
1 quimiotáctica de monocitos), EGF (factor de crecimiento epidérmico), TGF-β (factor de transformación del 
crecimiento β), Klotho (correceptor del FGF-23 que disminuye el estrés oxidativo, la apoptosis celular y la fibrosis 
del intersticio renal). 

Debemos sin embargo aclarar que de todos los biomarcadores citados el único ampliamente accesible y em-
pleado en la práctica cotidiana es la creatinina; el uso de cistatina C es mucho más limitado, y todos los demás 
son por el momento herramientas de investigación, pero con prácticamente nula inserción en el ejercicio usual de 
la medicina, que pueden colaborar con el diagnóstico del fenotipo de SCR, pero que no son utilizados de rutina. 

Comentario final
Como se mencionó previamente, no siempre es posible clasificar adecuadamente a nuestros pacientes de acuerdo 
con los 5 fenotipos planteados, y además los tratamientos globales disponibles son similares con independencia de 
si la injuria inicial se ha dado en el corazón o en el riñón. Más allá que desde un punto didáctico la clasificación 
de Ronco permite comprender diferentes vías fisiopatológicas, en la práctica es muy difícil poder definir frente 
a un paciente en particular si el daño cardiovascular ha precedido al renal, o viceversa. En muchos casos ambos 
coexisten, y suelen ser la consecuencia de patologías previas, como la enfermedad vascular, la hipertensión, la 
diabetes o la obesidad, de manera que muchos SCR 1 al 4 podrían ser vistos en realidad como SCR tipo 5. Ello 
lleva a considerar una visión ya no bidireccional (27) sino unívoca del SCR. (28)

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

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

Epidemiología
La insuficiencia cardíaca (IC) representa la principal causa de hospitalización en individuos mayores de 65 años. 
(1) Esta entidad compleja genera impacto en múltiples órganos y sistemas. Entre las comorbilidades destacadas 
en pacientes con IC crónica, la disfunción renal emerge como una de las más relevantes, más evidente durante 
los episodios agudos de la enfermedad.

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

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

Fisiopatología (Figuras 1 y 2)
Tras un episodio inicial primario de falla cardíaca o renal, se desencadenan respuestas hemodinámicas, neu-
rohormonales y pro inflamatorias, que afectan a ambos órganos. Los mecanismos fisiopatológicos del SCR son 
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complejos y multifactoriales. Algunos factores hemodinámicos como la congestión venosa y la hipoperfusión son 
los pilares fundamentales en el desarrollo de esta patología. (7)

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

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

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

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

´

MECANISMOS DE DAÑO CARDÍACO EN LA IRA

ICA: insuficiencia cardíaca aguda; IRA: injuria renal aguda; SNS: sistema nervioso simpático; SRAA: sistema renina angiotensina 
aldosterona
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de los capilares peritubulares corticales (nacidos después de las arteriolas eferentes) aumenta la capacidad pro-
ximal de reabsorber agua y sal: es la hemodinamia peritubular reabsortiva con FFG aumentada, característica 
de todas las situaciones prerrenales por hipovolemia tanto real como efectiva.

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

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

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

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

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

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

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

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

Tabla 1. Clasificación KDIGO

Estadio AKI (KDIGO)	 Aumento de Creatinina	 Producción de Orina

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

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

	 en 7 días

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

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

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

	 0,3 mg/dL) 

-	 Inicio de terapia de reemplazo renal (diálisis)

Estadio 1

Estadio 2

Estadio 3

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

horas

< 0,5 mL/kg/h durante más de 

12 horas

< 0,3 mL/kg/h durante más de 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

FGe: filtrado glomerular estimado.

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

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

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

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

Estudios por imágenes 
La ecografía Doppler renal es el estudio de primera línea para evaluar el tamaño y la estructura de los riñones, 
la ecogenicidad, el flujo sanguíneo renal, la presencia de obstrucciones u otras patologías que podrían estar con-
tribuyendo a la insuficiencia renal. Permite identificar signos de enfermedad parenquimatosa aguda o crónica 
o enfermedad renovascular Un riñón pequeño (menos de 8-9 cm en adultos) es un hallazgo característico de la 
ERC avanzada. El aumento de la ecogenicidad del parénquima renal (corteza y médula), y el adelgazamiento de 
la corteza renal son otros signos de ERC. Normalmente, la corteza mide alrededor de 6-10 mm. En la insuficiencia 
renal crónica avanzada se observa la pérdida de la distinción entre la corteza y la médula renal en la ecografía. 
En los estudios de ecografía Doppler puede observarse una disminución del flujo sanguíneo renal o un aumento 
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del índice de resistencias (RI) debido a la reducción del número de vasos funcionales y la presencia de esclerosis 
vascular. Un índice de resistencia aumentado (>0,7) puede indicar daño crónico en los vasos renales. (19)

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

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

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

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

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

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

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

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

IC descompensada	 estabilidad clínica que requiere intensificación del tratamiento. 

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

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

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

	 saturación venosa central < 65%. 

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

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

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

BNP: péptido natriurético tipo B; CA-125: antígeno carbohidrato 125; ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal crónica; IC: insuficiencia cardíaca: 
MMII: miembros inferiores; NT-proBNP: fragmento aminoterminal del propéptido B.
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bles, pero se requieren más datos para que sean considerados como herramientas fundamentales en el manejo 
del SCR. (23,24)

El ecocardiograma Doppler es un estudio muy valioso para la evaluación estructural y funcional cardíaca. 
Permite valorar diámetros, espesores, función ventricular diastólica y sistólica, además aporta información 
valiosa de las presiones de llenado del ventrículo izquierdo (VI) a partir de parámetros como la relación E/é. Se 
ha demostrado que este parámetro de función diastólica del VI tiene buena correlación con un incremento en la 
presión de enclavamiento pulmonar. A través de la determinación de la velocidad pico de regurgitación tricuspídea 
(cuando está presente) se puede estimar la presión sistólica de la arteria pulmonar, que puede incrementarse en 
pacientes con IC descompensada y más aún con insuficiencia renal. (25,26)  

La ecografía pulmonar es otra herramienta útil que ha demostrado ser superior a la radiografía de tórax para 
el diagnóstico de congestión vascular pulmonar de origen cardiogénico cuando se observan tres o más líneas B 
en más de dos espacios intercostales de manera bilateral. La presencia de las mismas tiene una especificidad del 
94% y sensibilidad del 92.4%. (27)

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

Pronóstico
La instalación de un SCR tipo I implica un riesgo independiente de mortalidad intrahospitalaria en los pacientes 
internados por insuficiencia cardíaca aguda (ICA). 

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

En otro estudio se evidencio una mortalidad del 19,2% en pacientes con SCR I, 9,6% de requerimiento dia-
lítico y una recuperación incompleta de la función renal en el 43,4% de los pacientes internados por ICA. (33)

El pronóstico parte de un esquema conceptual que contempla la preexistencia de entidades predisponentes 
(edad avanzada, diabetes, tabaquismo, enfermedad vascular previa) que, actuando sobre el corazón y riñón, 
tornan más vulnerable al paciente a padecer un SCR. Por otra parte, agentes etiológicos diversos (isquemia, 
necrosis, inflamación, mecánicos) conducen a injuria miocárdica aguda, que a través de desequilibrio hemodi-
námico (hipoperfusión con falla anterógrada y/o congestión sistémica) inducen falla renal aguda. La magnitud 
de esta última y su implicancia pronóstica puede ponderarse a través de scores (RIFLE/ AKIN/KDIGO); todos 
ellos consideran el ascenso de la creatinina en determinado intervalo temporal y la caída del filtrado glomerular. 
Siguiendo este razonamiento, el pronóstico del paciente con SCR 1 dependerá del estadio que el score le asigne 
(magnitud del daño renal). (34,35) 

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

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

Existe una falta de correlación entre el gasto cardíaco y la respuesta diurética, y la variable hemodinámica 
de mejor correlación con el deterioro de la función renal ha sido la presión venosa central (PVC). (37)
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En el trabajo clásico de Mullens et al., el grupo que desarrolló empeoramiento de la función renal durante la 
internación presentó una PVC mayor con respecto al grupo sin empeoramiento (18 ±7 mm Hg vs. 12±6 mm Hg, 
p< 0,001), y una PVC por encima de los 8 mm Hg en el momento de finalizar el monitoreo invasivo, también se 
asoció a mayor incidencia de empeoramiento de la función renal (51% vs 18%, p < 0,01). (38) La PVC fue también 
relacionada con deterioro del filtrado glomerular y definida como un determinante pronóstico independiente de 
mortalidad en un amplio espectro de cardiopatías. (39)

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

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

En el SCR tipo 3, el grado de IRA según los criterios de KDIGO es un determinante pronóstico clave. La nece-
sidad de diálisis aguda está asociada con un peor pronóstico, ya que indica un fallo renal severo y una afectación 
cardiovascular más grave. La presencia de hiperpotasemia, acidosis metabólica grave o hiponatremia empeora el 
pronóstico, ya que estas alteraciones afectan la función cardíaca (p. ej., arritmias) y la estabilidad hemodinámica. 
Pacientes con enfermedades renales crónicas preexistentes que desarrollan IRA tienen un peor pronóstico que 
aquellos sin daño renal previo. Igual que en el SCR tipo 1, la edad avanzada y la presencia de comorbilidades 
como diabetes, hipertensión o enfermedad vascular periférica aumentan el riesgo de mortalidad. La sobrecarga 
de volumen que acompaña a la disfunción renal aguda es un determinante pronóstico importante. Una PVC 
elevada sugiere congestión venosa sistémica, que puede generar congestión renal, disminuir el filtrado glomerular 
y contribuir a la disfunción cardíaca, empeorando el pronóstico. Los pacientes con hipertensión no controlada 
que desarrollan IRA tienen un mayor riesgo de sobrecarga cardiovascular y un peor pronóstico. (41-43) 

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

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

Más recientemente, una relación NT-proBNP urinario/creatinina urinaria aumentada, con punto de corte de 
119,0 pg/nmol, resultó más frecuente en pacientes con ICA que desarrollaron SCR 1, con un área bajo la curva 
ROC (AUC) de 0,93 (IC 95% 0,87-0,97, p <0,01). (46)
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b) Renales
Creatinina
Los niveles séricos de creatinina se utilizan para estimar el filtrado glomerular y definir la aparición de empeora-
miento de la función renal. Como se mencionó previamente, en el SCR su ascenso es tardío y el cálculo del filtrado 
se ve influido por la necesidad de pérdida de una masa crítica de nefronas debido a la capacidad de hiperfiltrado 
compensatorio de las nefronas residuales que llevan a subestimar el verdadero compromiso funcional renal. (47)

Es importante destacar que un aumento moderado de la creatinina en el contexto de la terapia de desconges-
tión no implica peor pronóstico, en particular si la misma es efectiva y existe mejoría clínica; en estos pacientes, 
obedecería a la reducción del volumen intravascular y hemoconcentración (pseudo empeoramiento). (48)

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

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

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

Predictores imagenológicos
El score VEXUS y cambios específicos en el flujo venoso renal han demostrado en estudios con baja cantidad de 
pacientes ser predictores de desarrollo de IRA y de respuesta a tratamiento descongestivo en pacientes con SCR 
tipos 1 y 3 (22,53-55)

 
Tratamiento 
Si bien existen guías para el diagnóstico y tratamiento tanto de la disfunción renal como de la IC, actualmente 
no disponemos de un consenso que aborde conjuntamente ambas patologías. 

Tratamiento farmacológico 
El primer escalón terapéutico del SCR es su prevención. El adecuado control metabólico (hemoglobina glicosila-
da y colesterol LDL en objetivo según corresponda), de la presión arterial, el bajo consumo de sodio y el cese de 
tóxicos como el tabaco y el alcohol entre otros, constituyen elementos claves para evitar su desarrollo. 

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

La presencia de congestión clínica y/o hemodinámica en pacientes con SCR es la regla. Por ende, las estra-
tegias de descongestión farmacológicas o mecánicas son la piedra angular del abordaje terapéutico del SCR. El 
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objetivo es lograr una descongestión completa sin comprometer la presión de perfusión orgánica manteniendo 
el tratamiento farmacológico basado en guías. 

Los diuréticos de asa de Henle por vía endovenosa son los fármacos de elección para tal fin. En este sentido, 
el ensayo DOSE demostró que, en pacientes con uso previo de diuréticos de asa, la administración de furosemida 
endovenosa 2,5 veces la dosis habitual mejoró rápidamente los síntomas y la pérdida de peso comparado con 
dosis bajas (iguales a las que se recibía previamente). (63) Debido a este hallazgo, las guías de práctica clínica 
recomiendan en pacientes congestivos iniciar tratamiento endovenoso con furosemida dos veces la dosis habitual 
del paciente para generar una descongestión precoz. (64) 

El objetivo de la terapia descongestiva farmacológica es lograr una respuesta diurética, definida como la 
capacidad de inducir natriuresis o diuresis tras la administración de diuréticos de asa. Una muestra de sodio 
urinario entre 1-2 hs de administrado el fármaco ha demostrado tener excelente correlación con la producción 
total de sodio urinario obtenido a las 6 hs, por lo tanto, la estrategia de obtención temprana de sodio urinario 
(1-2 hs) podría detectar una respuesta diurética insuficiente de forma precoz para poder ajustar el tratamiento. 
En este sentido, el documento de consenso sobre el uso de diuréticos en IC congestiva de la Sociedad Europea 
de Cardiología publicado en el 2019 considera como respuesta diurética insuficiente cuando la concentración de 
sodio urinario es < 50 mEq/L luego de 2 hs de iniciado el diurético de asa o el volumen urinario es < 100 ml/h 
a las 6 hs post inicio. Esta definición permite un diagnóstico precoz y oportuno de la resistencia diurética. (64). 
El reciente documento de toma de posición de la Sociedad Europea de Cardiología plantea un tratamiento más 
intensivo, con incremento de dosis de furosemida o agregado de otros diuréticos (ver más adelante) si no se al-
canza a las 2 horas un valor de sodio urinario de 70 mEq/L o un volumen urinario de 150 mL/h. (65) 

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

Desde el punto de vista fisiopatológico la resistencia diurética puede responder a varios mecanismos, entre 
ellos: hipoperfusión renal (bajo gasto cardiaco o hipovolemia), hipoalbuminemia (altera la biodisponibilidad de 
los fármacos), activación neurohormonal (genera mayor reabsorción de sodio) e hipertrofia del túbulo distal. 
Este último mecanismo es uno de los principales. (67) 

Según lo expuesto y a la naturaleza multifactorial de la resistencia diurética, se recomienda implementar un 
enfoque terapéutico escalonado mediante una combinación de fármacos con acción diurética. Como se demostró 
en un análisis post-hoc de los ensayos CARRESS, DOSE-AHF y ROSE-AHF, en los pacientes con empeoramiento 
de la función renal este abordaje combinado y escalonado resultó ser superior a la administración aislada de 
diuréticos de asa en altas dosis. (68)

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

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

Otra opción farmacológica es la acetazolamida, un inhibidor de la anhidrasa carbónica con acción en el túbulo 
proximal, que reduce la reabsorción de sodio a través del intercambiador Na-H generando natriuresis. Además, 
bloquea la reabsorción renal de sodio en partes distales de la nefrona a través de la inhibición de la proteína 
pendrina y tiene propiedades vasodilatadoras renales que mejoran su flujo sanguíneo. En pacientes con respuesta 
diurética insuficiente luego de 24 hs de uso de diurético de asa, la acetazolamida podría representar una tercera 
línea terapéutica en el enfoque descongestivo escalonado propuesto. Se incorpora como diurético también en 
caso de alcalosis metabólica significativa. La acetazolamida fue testeada en el estudio ADVOR, multicéntrico, 
doble ciego controlado con placebo, que incluyó pacientes internados por IC con signos de congestión. El objetivo 
primario fue lograr la ausencia de datos congestivos en los 3 primeros días tras la aleatorización sin necesidad 
de incrementar la dosis de diuréticos de asa. Ello ocurrió en el 42% del grupo acetazolamida y el 30% de la rama 
placebo (p <0,001). Si bien se trató del ensayo clínico más grande con diuréticos en insuficiencia cardiaca aguda, 
no demostró diferencias en la mortalidad por todas las causas ni en la hospitalización por insuficiencia cardíaca 
a los 3 meses. (70) 

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

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

En los últimos años, a partir de los resultados favorables del empleo de gliflozinas en pacientes con IC crónica 
en todo el rango de la FEVI, se llevaron a cabo estudios con estas drogas en el contexto de la internación por 
IC aguda, fundamentalmente con empagliflozina y dapagliflozina. Los estudios iniciales testearon la eficacia 
diurética de estas drogas en comparación con placebo. Los más tardíos exploraron el efecto sobre puntos finales 
clínicos. Entre ellos destacan el estudio EMPULSE con empagliflozina y el DICTATE-AHF con dapagliflozina 
El primero demostró efecto beneficioso sobre un punto final clínico combinado en todo el rango de la función 
renal por encima de una TFG de 20 mL/min/1,73 m2, (73) mientras que DICTATE-AHF evidenció incremento 
del volumen minuto urinario y la natriuresis, con disminución de la necesidad de uso de furosemida. (74) Un 
metaanálisis de 16 estudios aleatorizados entre los que se cuentan los citados, con 15 073 pacientes demostró 
reducción significativa de la incidencia de rehospitalización por IC, IRA y niveles de NT-proBNP, sin aumento 
del riesgo de eventos adversos, por lo que se suman como alternativa terapéutica a considerar. (75)  

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

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

Remoción mecánica de fluidos
 Cuando las estrategias farmacológicas fracasan, se puede recurrir a una herramienta de descongestión mecánica 
como la ultrafiltración (UF) con filtros extracorpóreos, que a diferencia de los diuréticos de asa genera la formación 
de filtrado isotónico, con similar concentración de sodio que el plasma sin activación neurohormonal. En general 
no se recomiendan tasas de UF >250 ml/h en particular en aquellos con IC derecha o IC con fracción de eyección 
preservada que son susceptibles a la extracción agresiva de volumen intravascular y a menudo toleran bajas 
tasas de UF (50-100 ml/h). La UF se tolera adecuadamente cuando se usan bajas tasas de filtrado por periodos 
más largos. Los pacientes con disfunción renal grave (p. ej., creatinina sérica > 2,5 mg/dL) pueden beneficiarse 
de diferentes formas de diálisis que proporcionen corrección del medio interno y aclaración de urea además de 
la UF para corregir la sobrecarga hídrica. No existen criterios estándar ampliamente aceptados para iniciar la 
ultrafiltración en pacientes con IC, pero es razonable considerar la ultrafiltración en pacientes sobrecargados 
de líquido con resistencia diurética grave a pesar de una función renal adecuada. (78)

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

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

 Para el grupo de expertos de la Acute Disease Quality Initiative (ADQI), las principales indicaciones para la 
eliminación mecánica de fluidos en la insuficiencia cardíaca son las siguientes: (83)

Sobrecarga de volumen persistente a pesar de elevadas dosis y combinadas de diuréticos. 
Presencia de efectos adversos graves asociados al uso de diuréticos que ameritan su suspensión. 
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Elevada probabilidad de resistencia diurética. 
Presencia de sobrecarga de volumen combinada con insuficiencia renal crónica avanzada en los que se re-

quieren tanto la eliminación de líquidos como de solutos. 
Finalmente, la prescripción de la estrategia mecánica más adecuada requiere considerar la urgencia de la 

extracción de volumen, la situación clínica de cada paciente (mayor o menor necesidad de remoción de fluido y/o 
solutos) y la tolerancia hemodinámica a la eliminación de líquido. 
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SÍNDROME CARDIORRENAL CRÓNICO O ESTABLE, TIPOS 2 Y 4

Generalidades
La enfermedad renal crónica (ERC) y la insuficiencia cardíaca crónica (ICC) habitualmente coexisten 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 diálisis. (2-4) Los pacientes 
con ERC en diálisis tienen una mortalidad anual de entre 17 y 20%, y la principal 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 independientemente de la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (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 disfunción renal se asoció a mayor mortalidad cuanto más 
elevada la FEVI. (10,11) En análisis retrospectivos de los estudios SOLVD Prevención y SOLVD Tratamiento 
(enalapril vs. placebo en ICC con FEVI <35%), una TFG <60 ml/min se asoció a mayor mortalidad, principalmente 
por falla de bomba. (12-14) En los estudios CHARM Alternative, Added y Preserved, (candesartán vs. placebo 
en ICC), la TFG y la FEVI reducida fueron predictores de peor evolución, 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 pacientes con ICC. 
En el score MAGGIC, creado a partir de un metaanálisis de 6 estudios aleatorizados y 24 observacionales, con 39 
372 pacientes con ICC y un seguimiento medio de 2,5 años, una de las variables 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 263 965 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 comunes de daño, principalmente los denominados factores de riesgo 
cardiovascular clásicos. Los trastornos metabólicos, con la diabetes y la obesidad como las patologías más preva-
lentes y significativas, incrementan la prevalencia de IRC e ICC y aumentan la tasa de complicaciones (21,22). 
Entre los mecanismos fisiopatológicos comunes son fundamentalmente la activación neurohumoral maladap-
tativa, los cambios hemodinámicos generados por las respectivas patologías y la activación inmunoinflamatoria 
(Figuras 1 y 2). 

La activación neurohormonal, fundamentalmente el estímulo del sistema renina angiotensina aldosterona 
(SRAA), el sistema nervioso simpático y la endotelina, promueve vasoconstricción, disfunción endotelial, remo-
delado 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 endotelial, 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 vasoconstricción eferente, hiperfiltración glomerular, albuminuria 
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 persistente abdominal promueve aumento de la presión intra-
parenquimatosa 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 cuadro 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 interleuquinas 1,4,6 y 
10, que potencian sus efectos con la activación neurohormonal y las trastornos hemodinámicos, en un proceso 
de retroalimentación continua. (29) 

Todos estos factores confluyen en la génesis del sustrato anatomopatológico esencial del SCR: la fibrosis vas-
cular y miocárdica (con rigidez arterial y disminución de la reserva vasodilatadora, hipertensión arterial, rigidez 
ventricular y disminución del volumen de fin de diástole, falla diastólica, aumento de las presiones intracavita-
rias, dilatación de la aurícula izquierda y desarrollo y perpetuación de la ICC), y renal, con caída progresiva de 
la TFG (30, 31)
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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
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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 miocárdica 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 tratamiento 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, aunque varía 
según sexo, edad, raza y diferentes condiciones clínicas, razón por la que se han desarrollado ecuaciones ma-
temáticas que intentan corregir estas diferencias (MDRD y CKD-EPI). (37,38) Con respecto a la albuminuria, 
representa la alteración en la barrera de filtrado glomerular por daño endotelial asociado frecuentemente a hi-
pertensión intraglomerular. Para evaluar el daño renal tubular la albuminuria y la relación albúmina creatinina 
urinaria son las determinaciones más accesibles en la actualidad, y expresan tanto la alteración de la barrera 
glomerular 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 disponibles 
en la práctica diaria. (42,43)

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

Prevención
La protección cardiorrenal inicial se basa en corregir los factores de riesgo relacionados al desarrollo de ICC e 
ERC: evitar o tratar la obesidad, la hipertensión arterial, el consumo de sodio en alimentos, la diabetes mellitus 
(DM) y la dislipidemia, sumados a un adecuado estilo de vida son fundamentales. 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 pacientes enrolados 
no tenían albuminuria ni deterioro funcional renal. (48)

Tratamiento
En cuanto al abordaje terapéutico del SCR estable, 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 pacientes 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 mantener un adecuado 
control de la hiperkalemia que pudiera 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 farmacológico se debe a la modificación inicial 
y acotada en el tiempo de la hemodinamia intraglomerular por acción 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) reduce la presión arterial, mejora la rigidez vascular, presenta efecto antifibrótico 
miocárdico y genera disminución de la presión intraglomerular y la proteinuria. (55) En un análisis conjunto de 
los estudios 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) 



Recomendaciones para la implementación de unidades cardiorrenales 21

Sacubitril-Valsartán
En el estudio PARADIGM-HF que testeó sacubitril-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 vascular, valores más elevados de péptidos natriuréticos 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 terminal, aunque no hubo diferencia en el punto final renal 
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 in-
cidencia 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 finales renales. (59)

Gliflozinas (iSGLT2)
En los estudios pivotales de gliflozinas en pacientes con diabetes, se evidenció el desarrollo de pseudo EFR durante 
las primeras 4 semanas y posteriormente la reducción de la velocidad de declinación 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 final renal compuesto de cada estudio. (48) 

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 mor-
talidad 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 cardiovascular y el seguimiento fue solo a 2,5 años. (63) 

Una vez instalada la ICC, independientemente 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 estudio DAPA-HF (dapagliflozina vs. placebo) evidenció 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 EMPEROR-
Reduced (empagliflozina vs. placebo en pacientes con ICC y FEVI reducida), los pacientes del grupo tratamiento 
presentaron 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 diabetes y homogéneo 
en todo el espectro de la función renal. (66-68) Un metaanálisis de ambos estudios confirmó finalmente la ca-
pacidad de las gliflozinas para disminuir el punto final renal clínico, aunque con diferentes definiciones de este 
entre los dos estudios. (69)

En pacientes con ICC y FEVI >40%, independientemente de la presencia de diabetes o ERC, los iSLGT2 
son uno de los pocos fármacos con evidencia significativa para disminuir el deterioro de la TFG, la tasa de in-
ternaciones y la mortalidad CV. (70,71) En el estudio EMPEROR-Preserved (empagliflozina vs placebo) la rama 
tratamiento presentó a largo plazo menor pendiente de declinación de la TFG, aunque sin efecto sobre un final 
renal compuesto. 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 sentido, los 
fenómenos antiinflamatorios, hemodinámicos y metabólicos responsables de la nefroprotección 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 mineralocorticoides (ARM)
El uso de los antagonistas del receptor de aldosterona (ARM), ha demostrado beneficios en pacientes 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 cerebrovascular no fatal u hospitalización por insuficiencia cardíaca), un 22% de reducción de 
la hospitalización 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 necesidad de diálisis. (74) 

En el estudio TOPCAT (espironolactona vs. placebo 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 diabetes 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)



22 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 93 Suplemento 7 /  2025

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 semaglutide 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 esquemas 
terapéuticos que comprendan estos mecanismos, 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 enferme-
dad renal crónica (ERC) que define el síndrome cardiorrenal (SCR), sabemos hoy que diversas alteraciones 
metabólicas asociadas a activación inflamatoria, como la obesidad y la diabetes mellitus (DM) afectan a ambos 
órganos por igual y en simultáneo, constituyendo lo que se denomina síndrome cardiorrenometabólico (SCRM). 
Otras comorbilidades como la hipertensión arterial (HTA) y la anemia juegan un rol importante en este estado 
inflamatorio sistémico. (1,2) La comprensión de este síndrome, entendido como la interdependencia de estos 
órganos en estado de insuficiencia, puede enfocarse desde los factores de riesgo y mecanismos fisiopatológicos 
compartidos: activación de mecanismos inflamatorios, estrés oxidativo, activación neurohormonal, disfunción 
endotelial y alteraciones hemodinámicas que promueven el daño orgánico progresivo. La perpetuación de estas 
condiciones lleva a una aterosclerosis acelerada, rigidez vascular, sobrecarga crónica de sodio y volumen, hiper-
trofia ventricular izquierda progresiva y el desarrollo de IC y ERC. (3,4)

La complejidad de estos pacientes, incluso en sus etapas tempranas y silentes, requiere equipos multidisci-
plinarios capacitados en enfermedad cardiometabólica y con un alto grado de sospecha para la detección precoz.

Diabetes
La DM tiene un impacto significativo en la sobrevida de los pacientes con SCR, y aumenta considerablemente 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 metaanálisis 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 seguimiento mediano de 5,5 años, la IC de novo fue una de las manifestaciones más frecuentes de 
afección cardiovascular (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 supera el 10% en estudios observacionales, siendo mayor 
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 convierte a la DM en la principal causa de insuficiencia 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 
cardiovascular que lleva a un círculo vicioso de daño orgánico progresivo. (9) Cada uno de los componentes del 
SCRM (IC, ERC, DM, enfermedad vascular) ha demostrado 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 con-
texto 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 principales causas de ERC: 2 de cada 5 pacientes con DM desarro-
llan ND, y más del 30% de los pacientes con DM, aun logrando objetivos terapéuticos de glucemia 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, hospitalizaciones 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 glomerular (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 pacientes con SCR incluyen un control adecuado de la glucemia, el 
uso de inhibidores del sistema renina angiotensina, antagonistas no esteroides de los receptores mineralocorti-
coides, 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 indicado que, después de la DM, la hipertensión arterial (HTA) es el segundo 
factor más significativo en el desarrollo y progresión del SCR. Afecta aproximadamente al 26% de la población 
adulta mundial. (19) 

La cardiopatía hipertensiva incluye el desarrollo de disfunción diastólica, hipertrofia ventricular izquierda 
(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 mediana edad se 
asocia a un menor riesgo de IC durante el resto de la vida. La disfunción diastólica y la ICFEP son las complica-
ciones 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 
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14,1 años. Tras ajustar por edad y factores de riesgo de IC, el riesgo de desarrollar IC en hipertensos comparado 
con normotensos fue aproximadamente 2 veces mayor en hombres y 3 veces mayor en mujeres. (22) Al menos 
dos tercios de todos los pacientes con IC tienen el antecedente de HTA. (23) 

La incidencia de ERC asociada con HTA ha mostrado un aumento global, con una tasa de incidencia ajusta-
da 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 condiciones genera tasas mayores de hospitalizaciones, peor calidad de vida, mayor riesgo de enfermedad 
renal terminal e ingreso a diálisis y mayor mortalidad cardiovascular. (26) 

Fisiopatológicamente, entonces, la HTA puede causar 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 órgano blan-
co, 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 elección son los inhibidores/
antagonistas del sistema renina angiotensina (SRA), fundamentalmente en presencia de albuminuria. Alternati-
vamente pueden emplearse diuréticos (la clortalidona aparece como un diurético especialmente útil) o bloqueantes 
cálcicos dihidropiridínicos. (17, 28) En pacientes con HTA resistente se puede plantear el empleo de antagonistas 
esteroideos de los receptores mineralocorticoides (ARM). (17)  

El tratamiento de la HTA en la ICFER es similar al de los pacientes no hipertensos. Los inhibidores o anta-
gonistas del SRA, sacubitril valsartán, antagonistas de los receptores mineralocorticoides y las gliflozinas 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 antifibrótico a nivel miocárdico y 
renal; deben evitarse en este contexto los bloqueantes cálcicos no dihidropiridínicos.(27,29,30) En los pacientes 
con ICFEP las gliflozinas 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, sa-
cubitril valsartán y ARM puede generar un mayor deterioro del clearance de creatinina e hiperkalemia 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 efecto 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 capacidad 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 esencial 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 necesario 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 encuentra entre 100 y 300 ng/mL, pero 
con una saturación de transferrina < 20%. El dosaje de hierro no se considera para hacer el diagnóstico. (36-38)

La principal causa de anemia en pacientes con ERC es la producción inadecuada de eritropoyetina endógena, 
así como una respuesta eritropoyética disminuida de la médula ósea como consecuencia de las toxinas urémicas 
y al estado inflamatorio. (39) Las causas de anemia ferropénica en el SCR incluyen pérdidas sanguíneas (analí-
ticas 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 disminución de la liberación de hierro desde los depósitos tisulares por el aumento de 
hepcidina, y el aumento de la utilización de hierro durante el tratamiento con eritropoyetina. (40,41) 

El tratamiento de la anemia en el SCR puede incluir el uso de suplementos vitamínicos como ácido fólico y 
vitamina B12, mayor incorporación de hierro en la dieta, y la administración de suplementos de hierro y eritro-
poyetina. (42,43) Si bien los suplementos de hierro pueden administrarse tanto en forma oral como endovenosa, 
esta última es especialmente recomendada debido a las alteraciones de la absorción intestinal y la intolerancia 
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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 aumenta el riesgo de 
eventos adversos para la salud. (46) El índice de masa corporal (IMC) es una medida 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 antropométricas contribuyen a certificar el diagnóstico y a refinar la 
capacidad pronóstica. (47) Así, por ejemplo, las actuales guías de Prevención de la Sociedad Europea de Cardio-
logía 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 nso-
brepeso, y 890 millones de ellas eran obesas, principalmente en países en desarrollo y en población joven. (49) 
América Latina ha visto un aumento 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 impacto económico significativo.(50). El incremento en la prevalencia global de 
la obesidad se atribuye a cambios en la alimentación, sedentarismo y predisposición genética. Estudios recientes 
han identificado loci genéticos asociados con la distribución de grasa corporal, mostrando una relación fuerte 
con el dimorfismo sexual y la regulación genética influenciada por hormonas. (51)

La adiposidad visceral, que incluye la grasa intraabdominal y los depósitos en el hígado, corazón y riñones, 
es central en el desarrollo del SCRM. Hasta 25% de las personas con sobrepeso/obesidad desarrollan 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 capacidad de 

los adipocitos de producir adipoquinas, y ello estimula su infiltración por macrófagos tipo 1 y disminución de 
los tipo 2. Los macrófagos liberan citoquinas proinflamatorias que, junto con la desregulación de las adipo-
quinas, producen inflamación 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 directa mio-
cárdica (grasa epicárdica) y renal (adiposidad de médula renal) 

–	 Alteraciones hemodinámicas: La hiperadiposidad genera hipervolemia e HTA, lo cual implica una sobrecarga 
de volumen y presión a nivel intraventricular (HVI concéntrica y excéntrica, disfunción diastólica e ICFEP) 
y renal (hiperfiltración, proteinuria, activación del SRA y del sistema nervioso simpático, y aumento de la 
reabsorción de sodio). La activación neurohormonal 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 cardiorrenal 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 central, han 
probado disminuir significativamente el peso de sujetos con o sin DM. Con más de 100 000 pacientes enrolados 
en estudios con compuestos de aplicación subcutánea, mostraron una reducción del 40% en eventos cardio y 
cerebrovasculares y 12% en la mortalidad 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 caminata de 6 minutos y descenso de la proteína C reactiva 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, infarto de miocardio 
no fatal o accidente cerebrovascular no fatal, y un punto final secundario de muerte cardiovascular u hospitaliza-
ción 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 placebo. (57) 
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Finalmente, en el estudio SUMMIT, en pacientes obesos con FE ventricular izquierda ≥ 50%, el uso de tir-
zepatide, agonista dual del receptor de GLP-1 y GIP (péptido insulinotrópico glucosa dependiente) redujo un 
punto final combinado de muerte cardiovascular o eventos de IC (hospitalización o visita urgente 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 estrategias preventivas. Aunque los tratamientos actuales 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 implementación 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 asistencia integral e individualizada, que 
permita superar las limitaciones frecuentes en la práctica cotidiana. (5,6) La formación de equipos integrados de 
cardiología y nefrología permite la implementación de terapias con beneficio pronóstico en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca (IC) y enfermedad renal crónica (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 recomiendan 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 información sobre los centros que cuentan con este modelo de 
atención. La mayoría de las guías de práctica clínica recomiendan la creación de unidades cardiorrenales (UCR), 
aunque son escasas las que funcionan como unidades especializadas con protocolos desarrollados entre ambas 
especialidades En nuestro país la realidad no difiere de la mundial, por lo que el presente documento de reco-
mendaciones 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 clínico, 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 multidisci-
plinarias especializadas que tienen el objetivo de abordar sistemáticamente el manejo y el seguimiento de los 
pacientes con SCR. (10-12)

Es necesario aclarar que la población de pacientes 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 avanzadas. 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 diagnóstico de IC y disfunción renal que vayan a someterse a 
cirugía cardíaca o no cardíaca, implante de dispositivos de asistencia circulatoria por insuficiencia cardiorrenal, 
y receptores de trasplantes (cardíaco en pacientes con ERC, renal en pacientes con IC o trasplante simultáneo 
de corazón y riñón). (12) 

Objetivos
Objetivo principal
El objetivo principal de las UCR es ofrecer un enfoque clínico integral, multidisciplinario, y personalizado que 
proporcione un modelo más eficiente y sistematizado y garantice una atención médica que mejore los resultados 
y la calidad de vida del paciente 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 pacientes con en-

fermedad cardiorrenal en diferentes niveles de atención médica.
–	 Garantizar la continuidad de la atención a través de un trabajo colaborativo en equipo, adaptado a las nece-

sidades individuales de los pacientes y la gravedad de la enfermedad.

https://doi.org/10.1056/NEJMoa2307563
https://doi.org/10.1038/s41591-024-03015-5
https://doi.org/10.1056/NEJMoa2410027
https://doi.org/10.1038/s41591-024-03374-z
https://doi.org/10.1038/s41591-024-03374-z
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–	 Desarrollar protocolos comunes y circuitos clínicos 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 aplicación de criterios de práctica clínica actualizados y protocolos 

de tratamiento consensuados.
–	 Mejorar el manejo integral del paciente con enfermedad cardiorrenal.
–	 Optimizar el tratamiento farmacológico y no farmacológico, así como ajustar las terapias según 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 progresión de la 

enfermedad renal crónica.
–	 Capacitar a los profesionales en el abordaje multidisciplinario 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 recuperación.
–	 Promover la investigación multidisciplinaria en el campo de la enfermedad cardiorrenal y ofrecer formación 

específica en este ámbito.

Componentes
Equipo multidisciplinario: permite un seguimiento integral del paciente, e incluye cardiólogos, nefrólogos, 

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 enfermeros especializa-
dos, entre otros profesionales de la salud. Además, se recomienda la incorporación de psicólogos 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 estrecho de 
los pacientes, así como para la administración de terapias intravenosas ambulatorias como diuréticos, infusión 
de hierro e inotrópicos y la realización de procedimientos diagnósticos y terapéuticos.

Protocolos de atención: para el abordaje terapéutico y la planificación del seguimiento del paciente en la 
UCR, que incluyan manejo de congestión, anemia, bajo gasto cardíaco y empeoramiento de la función renal.

Comunicación post alta hospitalaria y seguimiento estructurado: debe establecerse una comunicación fluida 
con el enfermero o médico gestor de casos tras el egreso hospitalario, utilizando medios como contacto telefó-
nico, correo electrónico o consultas virtuales rápidas. Es menester garantizar un seguimiento estructurado 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 cuidadores, 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 seguimiento de estas recomendaciones.

Actividades y funciones 
Asistencia
Se establecen dos fuentes de pacientes con SCR: aquellos que ingresan por IC o por intervenciones cardiológicas 
que desarrollan empeoramiento de la función renal, y pacientes que ingresan por insuficiencia renal aguda o ERC 
que desarrolla IC de novo o descompensación de IC crónica. El objetivo principal de esta área es proporcionar 
una atención integral, adecuada y oportuna 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 seguimiento 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 incentivada como un método no sólo para asegurar resultados clínicos basa-
dos 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 mortalidad, así como métricas de proceso, 
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como el cumplimiento de los protocolos de tratamiento y seguimiento. 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 resultados clí-
nicamente relevantes logrados en la evolución de los pacientes. Disponer de una base de datos permanentemente 
actualizada y mejorada permite un análisis profundo y riguroso de los procesos instaurados, 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 cardíacas y renales con el objeto de tratar 
a pacientes con SCR de una manera integral, y un cuerpo médico que, compuesto esencialmente por cardiólogos 
y nefrólogos, permita disponer de un espectro amplio de consultores en diversas ramas de la medicina interna 
a fin de cubrir una carencia médica que ocasiona un alto impacto en los financiadores y sistemas de salud. (13) 
La atención multidisciplinaria, especialmente el binomio cardiología-nefrología, puede lograr la implementación 
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 compartidas para elegir la modalidad (diálisis peritoneal o hemodiálisis), 
considerar la posibilidad del trasplante preventivo, todo con un enfoque multidisciplinario teniendo como obje-
tivo 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 requiere una planificación cuidadosa y una organización institucional 
estructurada. En su instauración se reconocen tres fases principales. La primera fase incluye un análisis de la 
situación actual teniendo en cuenta el modelo de gestión, de los procesos y recursos disponibles, 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 modelo de excelencia, considerando escenarios clínicos reales y su impacto en los recursos nece-
sarios para garantizar el éxito de la iniciativa. La tercera fase consiste en un plan de acción, que debe incluir la 
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 diagnóstico 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 pacientes 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 hospitaliza-
ciones y en la mortalidad. 

En las Tablas 2 y 3 se mencionan los principales criterios de inclusión y exclusión. (10-12) Los pacientes 
candidatos al ingreso a una UCR se dividen en dos categorías principales:
–	  SCR descompensado: pacientes que han sido hospitalizados por IC, especialmente aquellos que han presentado 

un deterioro en la función renal o que tienen una insuficiencia renal crónica moderada a grave preexistente, 
o pacientes hospitalizados por complicaciones renales que presentan insuficiencia cardíaca durante la hospi-
talización. Estos pacientes tienen una mayor probabilidad de reingresar al hospital por problemas similares. 

–	 SCR estable: incluye a pacientes con ERC estable que presentan progresión de la IC o aquellos con ICC que 
muestran un deterioro progresivo en la función renal. 
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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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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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En la práctica diaria en la mayor parte de los pacientes suele utilizarse dosis prefijadas de furosemida asociado 
a una reposición de cloruro de potasio, aunque 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 furosemida, basados en la evidencia disponible y sobre todo en la experiencia asistencial 
de los profesionales intervinientes. 

Por último, aunque no está difundido extensamente en nuestro medio, la administración concomitante de 
diuréticos tiazídicos endovenosos (clortalidona, hidroclorotiazida, metolazona) junto a furosemida debe realizarse 
cuidadosamente y en pacientes seleccionados con SCR y resistencia a diuréticos 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 hídrica, 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 cen-
tros se utiliza una dosis fija del mismo, asociado a furosemida endovenosa para forzar la diuresis y reposición 
de electrolitos concomitante. Cada UCR deberá establecer su propio protocolo de administración de SSH, con 
base en la evidencia disponible y sobre todo en la experiencia asistencial de los profesionales 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 de cloruro de potasio al 10%, a pasar en 30-60 minutos por vía periférica, con administración 
posterior de100 mg de furosemida endovenosa en bolo.

El metaanálisis más reciente data de 2023. Se incluyeron 10 ensayos aleatorizados con 3013 pacientes. El 
uso de SSH más furosemida redujo significativamente 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 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 ferro-
penia se asocia a peor pronóstico, disfunción miocárdica y deterioro de la calidad de vida. El tratamiento 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 terapia de destino 
mediante soporte circulatorio mecánico. 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 medio, el inotrópico más utilizado 
en Hospital de día de IC es el levosimendán. En un metaanálisis de Silvetti et al. de 2016 se evidencio que la 
administración repetida o intermitente de levosimendán en Hospital de día en pacientes con IC avanzada se 
asocia con una reducción significativa de la mortalidad en el seguimiento prolongado. (27) Posteriormente, en 
el estudio 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 semanas) 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 pacientes con IC 
avanzada. Incluyó 37 ensayos. El grupo de levosimendán mostró una disminución significativa 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 levosimendán redujo más eficazmente la mortalidad y mejoró la función renal (por ejemplo, la TFG 
y el nivel de creatinina sérica), incluso en pacientes con insuficiencia 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 control, 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 extracción de sodio. Lo hace de manera eficiente en pacientes con sobrecarga 
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de volumen y, al mismo tiempo, corrige las consecuencias metabólicas de la función renal disminuida (31). Re-
presenta 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 intervencionista para su realización en domicilio. Cabe 
destacar que hasta no hace mucho tiempo el modelo tradicional de tratamiento de la IC se centraba en el bajo 
gasto cardiaco 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 métodos 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 cardiaco. 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 intercambio nocturno o utilizar DP automatizada (con cicladora) puede ser suficiente 
para mantener un estado euvolémico. En el caso que la disfunción renal sea más grave puede requerirse DP 
diurna ambulatoria o automatizada. Aunque la incidencia de complicaciones relacionadas con la DP es baja, se 
incluyen entre ellas peritonitis, disfunción del catéter y hernias.

La ultrafiltración extracorpórea (UF) se ha posicionado 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 reinterna-
ciones. (34) La UF extrae fluidos directa y exclusivamente 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 convencionales, 
que estaban basadas en diuréticos o en la combinación de estos, como terapia asociada a esta estrategia. 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 frecuencia 
y el tipo de seguimiento debe individualizarse según la condición clínica del paciente. 

Las visitas de seguimiento podrán dividirse en temprano, 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 tra-

tamiento.
–	 Monitoreo de la función renal, electrolitos y equilibrio ácido-base: revisar los resultados de laboratorio para 

ajustar la terapia según sea necesario.
–	 Evaluación de eventos adversos relacionados con medicamentos: identificar y gestionar posibles efectos se-

cundarios de la medicación.
–	 Reconciliación de medicación: asegurar que el paciente esté tomando los medicamentos correctos y en las 

dosis adecuadas.
–	 Inicio o ajuste del tratamiento médico óptimo (TMO): iniciar o ajustar la terapia según la respuesta del pa-

ciente.
–	 Monitoreo y tratamiento de complicaciones relacionadas con la ERC: abordar complicaciones como anemia, 

deficiencia de hierro y trastorno mineral óseo.
–	 Refuerzo de la educación del paciente y del cuidador. Proporcionar información continua para mejorar el 

autocuidado y el manejo de la enfermedad.
–	 Estratificación del riesgo y planificación de cuidados: evaluar el riesgo del paciente y planificar los cuidados 

necesarios.
–	 Consejos no farmacológicos. Ofrecer recomendaciones 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 persistente: monitorear la evolución de los síntomas y ajustar el 

tratamiento
–	 Inicio o ajuste de tratamiento cardio o nefro protector: evaluar la respuesta a la terapia y realizar ajustes en 

la medicación.
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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 preparación para el trasplante.
–	 ERC de progresión rápida o etapas G4-G5: monitorear la evolución de la enfermedad y ajustar el tratamiento 

según sea necesario.
–	 Más de dos eventos de empeoramiento de insuficiencia cardíaca en el último año a pesar de la terapia 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 trata-

miento y explorar alternativas terapéuticas.

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 monitoreo regular 

para asegurar la estabilidad de la función renal.
–	 Mejora en la función cardíaca/renal y perfil de biomarcadores: verificar la efectividad del tratamiento y la 

mejora clínica.
–	 Síntomas/signos estables: asegurar que los síntomas 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 implementada y los 
resultados obtenidos. Se presenta una lista de indicadores no excluyentes de otros que se juzguen de interés por 
razones asistenciales o de investigación.

Características basales 
Edad (mediana y rango intercuartílico,RIC)
Sexo (distribución porcentual)
Procedencia: 	 Internación/Ambulatorio (distribución porcentual)
	 Cardiología/Nefrología/Otra (distribución porcentual)
Clase funcional NYHA (distribución porcentual) 
Estadio KDIGO (distribución porcentual)
Laboratorio basal (valores como mediana y RIC): hemograma, glucemia, hemoglobina glicosilada, proteínas 

plasmáticas, albúmina, urea, creatinina, 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/vasodilatadores), 
oral (diuréticos/antagonistas neurohormonales/gliflozinas). 

Terapia de reemplazo renal: diálisis peritoneal, ultrafiltración, hemodiálisis (veces/semana) (distribución 
porcentual)

Número de hospitalizaciones en el año previo de causa cardiológica/renal/no vinculada con el SCR (mediana 
y RIC). 

Resultados clínicos
Número de consultas programadas/año (mediana y RIC)
Porcentaje de tratamiento óptimo (adaptado al estado 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 reemplazo renal y sus complicaciones (peritonitis, complicaciones 

de los accesos, infección)
Indicación anual de protocolos de infusión de diuréticos, hierro, inotrópicos.
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 vin-

culada al SCR. 
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CONCLUSIÓN

Los pacientes con SCR constituyen una población 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 mortalidad y morbilidad, lo que subraya la importancia de un manejo coordinado y 
multidisciplinario entre nefrólogos y cardiólogos. Dada la creciente prevalencia de pacientes con SCR, resulta 
imprescindible el desarrollo de UCR que integren asistencia, docencia e investigación, y que estén adaptadas a 
las necesidades 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 evaluación 
continua mediante indicadores específicos. Este enfoque estructurado no solo mejorará los resultados clínicos, 
sino que también optimizará el uso de recursos y fortalecerá la calidad de la atención médica brindada a los 
pacientes con SCR. Se requiere de la conformación de equipos de trabajo multidisciplinarios 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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