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Al Maestro y Amigo,

Prof. Dr. Luis María Carnelli

Doctor en Medicina, Expresidente de SMIBA, Fundador y Director de la 

Revista de Medicina Interna, órgano de difusión de nuestra Sociedad desde 

1999, Profesor de la Facultad de Medicina de la Universidad de Bs. As., Uni-

versidad Favaloro y Austral, Expresidente de SOLAMI, entre algunos de sus 

cargos. 

Con profundo dolor transmito a todos nuestros lectores su fallecimiento el 

día 26 de septiembre de 2019. 

Ha sido un honor para mí trabajar todos estos años a su lado, destacando 

su profesionalismo, vocación, afabilidad, sencillez y sensibilidad. Excelente 

médico y bellísima persona. Un educador con enfoque humanístico. Refe-

rente de la Medicina Interna Argentina.  Activo intelectualmente y con un 

permanente estímulo para el trabajo. Hace dos décadas atrás tuvo la iniciativa 

y la visión de crear esta Revista para mantener actualizados a todos nuestros 

socios y como una herramienta para transmitir las actividades de SMIBA, 

depositando en mi persona su confianza para acompañarlo en ese nuevo pro-

yecto. Guardaré por siempre en mi memoria esas largas “charlas” que mante-

níamos con vínculos de afecto y de ciencia laboral. 

“Maestro” de esta centenaria Sociedad que nos deja físicamente, pero su 

huella perdurará en todos aquellos que tuvimos la oportunidad de conocerlo. 

“Nadie muere del todo mientras viva en el recuerdo de otros”

Maestro, descanse en Paz.     

 Dra. Silvia Falasco  
Secretaria Redacción Revista

de Medicina Interna
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El 27 de Diciembre de 1919 se creó la  Sociedad 
de Medicina Interna de Buenos Aires que 
desde hace 100 años ha estado presidida 

por prestigiosos médicos. Un siglo de historia 
comprometida con la Educación Médica



pagREVISTA DE MEDICINA INTERNA / VoluMen 15 / núMero 3 / Julio, agoSto, SePtieMBre 2019 93

Editorial
Dr. Eusebio Zabalúa (6/7/1945 - 19/7/2019))

En nombre de sus colegas y amigos de la 
Sociedad de Medicina Interna de Buenos Ai-
res cumplimos con el recuerdo del Dr. Eusebio 
Zabalúa quien fue Presidente del Comité Eje-
cutivo de la Sociedad que este año cumple 100 
años de existencia y a la cual el Dr. Zabalúa 
contribuyó a hacer crecer.

El Dr. Eusebio Zabalúa fue un médico com-
prometido con su tiempo histórico y fiel a sus 
ideales, se formó en la excelencia profesional 
como internista en la mítica sala VII del Hos-
pital Bernardino Rivadavia dirigida por el Dr. 
Carlos Reussi. Junto a otros médicos con ini-
ciativa e ideas de vanguardia para la época, 
participó de la creación en la década de los 70, 
del Servicio de Recuperación post quirúrgica, 
embrión de la Sala de Cuidados Intensivos del 
hospital, siendo uno de los primeros servicios 
de Terapia Intensiva de la ciudad y el país junto 
a los del Hospital de Clínicas, el Fernández y 
el Argerich.

Pero su intelecto despierto y su sensibilidad 
social y política lo llevó a participar de manera 
destacada en los hechos que culminaron con la 
recuperación de la democracia argentina. En 
este campo participó en el gobierno del Dr. Al-
fonsín primero como Asesor de la Subsecreta-
ría de Salud del Ministerio de Salud de la Na-
ción, luego como Subsecretario y finalmente 
como Secretario del área. 

En el ámbito municipal fue Subsecretario 
de Salud de la Secretaría de Salud del Gobier-
no de la Ciudad Autónoma de Buenos Aires.

Desde estos roles de responsabilidad sanita-
ria, participó de la creación del Hospital de Pe-
diatría SAMIC Prof. Juan P Garrahan y formó 
parte del Consejo de Administración de dicho 
hospital poniendo en marcha el emprendimien-
to médico asistencial más importante del país 

de los últimos 40 años. Nuevamente su sensibi-
lidad social le hizo entender la necesidad de dar 
sostén y albergue a los familiares de los niños 
que acudían al hospital con patologías graves 
que requerían de un prolongado tratamiento. 
Para solucionar este grave problema del niño 
enfermo y su familia participa de la creación 
y es Presidente de la Fundación Garrahan y de 
la Casa Garrahan que permite la permanencia 
del soporte afectivo como parte integral de la 
recuperación del enfermo.

En el ámbito privado el Dr. Zabalúa se 
desempeñó como Director Médico del Instituto 
Otorrinolaringológico Arauz desde el año 2000 al 
2015 dándole un impulso renovador a ese centro 
asistencial porteño líder en la especialidad.

En relación a sus funciones de Director de 
Sanatorios llevó su experiencia a la Asociación 
de Clínicas, Sanatorios y Hospitales privados 
de la República Argentina “ADECRA” siendo 
miembro de la Comisión Directiva desde 
1995. En este ámbito preocupado por la 
calidad médica y asistencial de las entidades 
privadas de salud del país es secretario de la 
Comisión Directiva y del Comité Ejecutivo 
del Instituto técnico para la Acreditación de 
Establecimientos de Salud, “ITAES”, única 
institución nacional acreditada para tal fin.

Como una parte integral de lo anterior Za-
balúa no descuidó el costado académico del 
médico, siguiendo y defendiendo el concepto 
de la formación permanente participando del 
Consejo Editorial y de Arbitraje de la Revista 
de SMIBA y siendo el Director de la Revista de 
ADECRA desde 1995 hasta la actualidad. Con 
el mismo fundamento formó parte del Consejo 
Asesor de Residencias del Equipo de Salud del 
Ministerio (hoy Secretaría) de Salud de la Na-
ción desde su creación hasta el presente.
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Editorial

En los ámbitos en los que Bito desarrolló 
su inteligencia y criterio, hemos comenzado a 
extrañarlo, intentando continuar con su lega-
do de participación, seriedad y perseverancia, 
esenciales para llegar a los objetivos concretos 
que su trabajo y compromiso hicieron realidad. 

Querido Bito tus amigos y compañeros de 
sueños escriben estas líneas como una despedi-
da no esperada. Fuiste grande en tus logros, un 
creador e impulsor de ideas y a la vez un ges-

tor ejecutivo de emprendimientos útiles para el 
país, hambriento de personalidades como vos. 
Para nosotros, los que compartimos tu entorno, 
queda tu decir y actuar amable, afectuoso, con-
ciliador y solidario.

Recordarte es una obligación, una inspi-
ración y un motivo para, mientras tengamos 
aliento, continuar en la búsqueda de tu ideal, 
ser mejores médicos para ser mejores personas.

Dr. Roberto Reussi
Director Curso Universitario 

Trianual de Clínica Médica y Medicina Interna

 Dr. Jorge Mercado
Subdirector Curso Universitario 

Trianual de Clínica Médica y Medicina Interna

Comité de Docencia
    Secretario:  Dr. Rodolfo Bado
    Vocales:  Dr. Rodolfo Maino 
      Dr. Federico Marongiu 
      Dr. Miguel Ángel Falasco
      Dra. Silvia Falasco 
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SíNDROME DE CREST INCOMPLETO EN PACIENTE JOVEN CON 
ENFERMEDAD DE GRAVES BASEDOW 
INCOMPLETE CREST SyNDROME IN PATIENT WITH GRAVES BASEDOW DISEASE

Dres. Vanegas roDríguez toMás LeonarDo*, roDera beatriz** y Vinicky Juan PabLo***

Hospital Zonal General de Agudos “Dr. Isidoro G Iriarte” 
Quilmes, Buenos Aires, Argentina.
Servicio de Medicina Interna – Clínica Médica.
e-mail: drtomasvanegas@gmail.com

* Residente de 3er año de Medicina Interna.
** Médica Internista Infectóloga.
*** Médico Internista Reumatólogo.

Fecha de recepción: 26 de Junio de 2019
Fecha de aceptación: 24 de Julio de 2019

caSo clínico

RESUMEN

Paciente joven de sexo femenino, con cua-
dro crónico de úlceras en miembros inferiores, 
quien acude al servicio de urgencias del Hos-
pital Dr. Isidoro G. Iriarte de Quilmes con un 
cuadro de alza térmica, astenia, adinamia, dis-
nea, dolor en miembros inferiores e incapaci-
dad a la marcha. Al examen físico se describe 
fiebre, taquicardia, taquipnea, salida de mate-
rial purulento de las lesiones ulceradas en pier-
nas, llama la atención en el rostro exoftalmos, 
caída de piezas dentales, con edema pretibial y 
telangiectasias. Los laboratorios de ingreso re-
portan leucocitosis, anemia severa, alteración 
de las hormonas tiroideas. Se hace diagnósti-
co de infección de partes blandas, asociado a 
hipertiroidismo clínico. Se indagan otros datos 
y antecedentes asociado a esclerosis sistémi-
ca (ES) como disfagia, fenómeno de Raynaud, 
enfermedades reumatológicas familiares, que 
resultan positivos. Se concluye finalmente por 
medio de la clínica y estudios complementa-
rios que la paciente cursa con síndrome de 
CREST incompleto (SCI) debido a la ausen-
cia de CALCINOSIS CUTIS, asociado a en-
fermedad de Graves Basedow (EGB), ambas 
entidades de reciente diagnóstico.

Palabras clave: síndrome CREST, esclero-
sis sistémica, calcinosis cutis, Raynaud, disfa-
gia, esclerodactilia, telangiectasias

ABSTRACT

Young female patient, with chronic symp-
toms of ulcers in the lower limbs, who goes to 
the emergency department of the Zonal Gene-
ral Hospital Dr. Isidoro G. Iriarte of Quilmes, 
with symptoms of thermal rise, asthenia, ady-
namia, dyspnea, pain in lower limbs and in-
ability to walk. Physical examination shows 
fever, tachycardia, tachypnea, leakage of puru-
lent material from ulcerated lesions on legs, 
draws attention in the face exophthalmos, fall 
of teeth, with pretibial edema, and telangiec-
tasias. Initial laboratories report leukocytosis, 
severe anemia, alteration of thyroid hormones. 
Diagnosis is made of soft tissue infection, as-
sociated with clinical hyperthyroidism, other 
data and background associated with systemic 
sclerosis (SS) are investigated, such as dyspha-
gia, Raynaud, rheumatological diseases in the 
family, which are positive. Finally it is conclu-
ded by means of the rheumatogram and other 
complementary studies that the patient is suffe-
ring from incomplete CREST syndrome due to 
the absence of CALCINOSIS CUTIS, associa-
ted with Graves Basedow disease (GBD), both 
recently diagnosed entities.

Keywords: CREST syndrome, systemic 
sclerosis, calcinosis cutis, Raynaud, esophagic 
disorder, sclerodactilia, telangiectasias.
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Dr. Vanegas roDríguez Tomás LeonarDo y CoLs.

INTRODUCCIÓN

El síndrome de CREST (SC) es una enfer-
medad reumatológica rara de origen autoin-
mune, su nombre lleva consigo un acrónimo: 
CALCINOSIS CUTIS, RAYNAUD, TRASTOR-
NO ESOFÁGICO, ESCLERODACTILIA, TE-
LANGIECTASIAS (1); aspectos clínicos que 
la hacen muy característica en su forma de 
presentación clínica, se considera una varian-
te de la Esclerosis Sistémica (ES), también 
conocida como Esclerodermia sistémica. La 
ES, es una patología compleja y potencial-
mente mortal, con una incidencia aproximada 
de 20/1.000.000 de habitantes, mayormente en 
mujeres entre los 22-55 años (1) de evolución 
crónica y progresiva con diversas manifesta-
ciones clínicas que afecta el tejido conectivo y 
la matriz extracelular causando engrosamiento 
y fibrosis de los planos celulares profundos con 
afectación de múltiples órganos como vasos 
sanguíneos, pulmón, corazón, piel, riñón, tubo 
digestivo, entre otros.

La EGB es la causa más común de hiperti-
roidismo, es una tiroiditis autoinmune de com-
ponente genético, causado por autoanticuerpos 
contra los receptores de TSH, provocando ex-
ceso de hormonas tiroideas circulantes ge-
nerando manifestaciones sistémicas como 

exoftalmos, mixedema pretibial, bocio, fatiga, 
amenorrea, taquicardia, cabello quebradizo y 
frágil, entre otros signos y síntomas (2). 

Actualmente no hay una etiología clara y 
tratamiento específico para la ES, las 2 formas 
clásicas de presentación son la difusa y limita-
da (3), el SC es una variante de la ES limitada, 
cuyo comportamiento es predominantemente 
lento y progresivo.

CASO CLíNICO

Paciente femenina de 35 años con Antece-
dentes familiares de Artritis reumatoide (abue-
la y madre), tabaquista, con historia de úlcera 
en miembros inferiores de aproximadamente 5 
años de evolución en manejo por el servicio de 
infectología y flebología hace 4 años, consul-
ta al servicio de urgencias por cuadro clínico 
de una semana de evolución caracterizado por 
disnea clase funcional III/IV, picos febriles no 
cuantificados, dolor en miembros inferiores 
y salida de material purulento de úlceras. Al 
interrogatorio la paciente refiere pérdida de 
peso, 20 kg en 2 meses, asociado a disfagia, 
dispepsia, mialgias, artralgias, fatiga, astenia, 
adinamia. Al examen físico: Signos vitales: Fc: 
102x´, T°: 40°C, TA: 105/60 mmHg, Fr: 20 x´, 
Saturación O2 95% FIO2 ambiente.

Figura 1* Figura 2

*“La paciente firmó autorización para que las imágenes fueran publicadas”
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sínDroMe De crest incoMPLeto en Paciente... pag. 95 a pag. 101

Cabeza y cuello: exoftalmos, caída de pie-
zas dentales, hipertrofia gingival, no bocio 
palpabe, telangiectasias faciales (figura1). 
Cardiotorácico: soplo sistólico eyectivo II/VI 
predominantemente en foco aórtico, ingurgita-
ción yugular, pulmones con crépitos finos en 
bases. Abdomen: ruidos hidroaéreos presen-
tes, blando, indoloro, no visceromegalias. En 
extremidades: lesión ulcerada de borde neto, 
fondo con material purulento y fétido, en ma-
léolo interno de pie izquierdo (8 x 8 cm)  cir-
cunferencial, y cara dorsal de pie derecho (3 x 
3 cm), con hiperpigmentación adyacente a las 
lesiones, edema pretibial sin fóvea, (figura 2).   
Dedos con edema metacarpofalángico distal 
bilateral y endurecimiento, eritema ungueal, 
pérdida parcial de huellas dactilares y desca-
mación pulpejos de pies, pulsos presentes, si-
métricos. Sistema nervioso: alerta consciente, 
orientada, Glasgow 15/15, sin alteraciones de 
la motricidad o sensibilidad. Piel y Faneras: 
cabello seco, quebradizo, piel brillante, con 
ausencia de algunas arrugas faciales, piel seca, 
palidez mucocutánea generalizada, telangiec-
tasias en cara y muslos. Durante la internación 
la paciente presentó episodios de ansiedad, con 
componente depresivo, ansioso, y varios epi-
sodios de dolor torácico no coronario y palpi-
taciones de origen emocional, amenorrea de 2 
meses de evolución, prueba de embarazo nega-
tiva, se constató hemorroides grado II, sin otros 
hallazgos positivos al examen físico.

LABORATORIO DE INGRESO: 

Leucocitos: 22.200 mm3, PMN: 91,4%, Hb 
4,9 g/dl, Hto 18%, VCM: 53 fl, HCM: 15 pg, 
plaquetas: 280.000 mm3, TP 53%, KPTT: 28 
seg, TP inicial de 28%, posterior de 74%, urea 
28 mg/dl, Creatinina 0.42 mg/dl, Na 136 meq/L, 
K 3,1 meq/L, Calcio iónico: 0,70 mmol/l, CL 
114 meq/L, fosfato y magnesio normales,  Bi-
lirrubina total: 0,95 mg/dl, Bilirrubina directa 
0,40 mg/dl, FAL 319 U/l, TGP: 26 U/l, TGO: 
34 U/l, glucosa: 114 mg/dl, lactato: 2,3 mmol/l, 
proteínas totales 5,65 g/l, albúmina: 2,9 g/l. 

VSG: 22 mm/h. Serologías para VHB-VHC-
VIH: negativas, VDRL no reactivo, TSH: 0.000 
µU/ml, T4 libre: 2,83 ng/ml. LDH: 290 U/l.

Inicialmente se hace diagnóstico de sepsis 
de tejidos blandos e hipertiroidismo clínico y 
se sospecha de una colagenopatía asociada, se 
inicia cobertura antibiótica empírica con van-
comicina y ceftriaxona con toma de hemocul-
tivos que cierran negativos, cumpliendo esque-
ma por 5 días tras mejoría clínica significativa 
y descenso de leucocitos, se realizan transfu-
siones sanguíneas hasta recuperar índices he-
matimétricos aceptables, así mismo se realizan 
interconsultas y seguimiento por los servicios 
de cardiología, infectología, gastroenterología, 
reumatología, endocrinología, cirugía plástica, 
y flebología, con seguimiento permanente con 
clínica médica.

• Hemograma 2: hemoglobina: 6,1 g/dL; 
leucocitos: 14.000 mm3; PMN: 88,9%

• Hemograma 3: hemoglobina 7,8 g/dL; leu-
cocitos: 9.450 mm3; segmentados: 74%

• Hemograma 4: hemoglobina 8,2 g/dL; leu-
cocitos: 5.780 mm3; segmentados: 57% 

Una vez estabilizado el cuadro agudo se 
traslada la paciente al pabellón de internación 
de clínica médica para continuar tratamiento y 
evaluación clínica.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Rx de tórax: signos de redistribución cefá-
lica de flujo, silueta cardiotorácica aumentada 
de tamaño: Índice cardiotorácico 0,68 cm, hi-
lios congestivos, radiopacidad bibasal. Rx de 
manos y extremidades: osteopenia generali-
zada, con signos de engrosamiento de la cor-
tical de huesos largos (tibia, peroné, húmero). 
Ecografía abdominal: normal, ecografía tiroi-
dea: tiroides aumentada de tamaño bilateral-
mente, ecogenicidad heterogénea, sin imáge-
nes patológicas. Ecografía Doppler venosa de 
miembros inferiores: sin cambios patológicos. 
Ecografía arterial de miembros inferiores: sin 
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cambios patológicos. TAC de tórax simple: 
signos compatibles con fibrosis pulmonar bi-
basal distal. Ecocardiograma: FEVI 63%, leve 
dilatación biauricular, VD ligeramente dilatado, 
insuficiencia mitral moderada y tricúspide leve, 
PSVD 50 mm Hg, PSAP 35 mm Hg, Video en-
doscopia alta: estudio normal. Manometría eso-
fágica: Aperistalsis esofágica del 100% de las 
degluciones, esfínter esofágico inferior hipoten-
sivo, parálisis fallida, trastorno motor compati-
ble con enfermedad del colágeno. Cateterismo 
cardíaco derecho: arteria pulmonar: 39/15 (27 
mm Hg), ventrículo derecho: 39/7 mm Hg, pre-
siones pulmonares levemente aumentadas, con 
resistencias pulmonares bajas, cateterismo car-
díaco izquierdo: ventrículo izquierdo 127/15 
mm Hg, aorta 127/79 mm Hg,  Biopsia de piel 
de lesiones ulceradas: vasculitis leucocitoclás-
tica. Cultivos negativos (Hemocultivos, uro-
cultivo, cultivo de piel, hongos y micobacte-
rias). Orina de 24 hs: clearence de creatinina 39 
ml/min, albuminuria de 24 hs 76,8 mg/24 hs. 
Perfil hormonal: Estradiol: <10 pg/ml, FSH: 
10,06 mUI/ml, LH: 9,53 U/l, prolactina 13.10 
ng/ml. Perfil férrico: Haptoglobina: 145 mg/dl, 
ferritina: 88,8 ng/ml, Ferremia: 14µg/l, trans-
ferrina: 277 mg/dl, saturación de transferrina: 
4%. Reumatograma: C4: 15 mg/dl, C3 110 mg/
dl, Factor reumatoide: < 15 U/ml, anti-SSa/Ro 
negativo, FAN: positivo, RNP: débil positivo, 
anti SCL 70: positivo, anti SSB/La: negativo, 
ANCA C: negativo. ANCA P: negativo. Anti 
CCP: negativo, anti DNA: negativo, anti SM: 
negativo.

De acuerdo a la clínica, análisis de los exá-
menes complementarios se constata un SCI 
(dado que no presenta Calcinosis Cutis) que 
se asocia a EGB ambas entidades de reciente 
diagnóstico, en el contexto de un cuadro sép-
tico de partes blandas, el cual resolvió favo-
rablemente con manejo antibiótico, además 
de eso se puede apreciar el claro compromiso 
cardíaco con hipertensión pulmonar leve, pul-
monar por fibrosis intersticial, renal  dada la 

disminución de la TFG, endocrino por ameno-
rrea secundaria, hematológico por anemia fe-
rropénica relacionada al trastorno alimentario 
de ingesta por disfagia crónica y posible estado 
de malabsorción, gastrointestinal por disfagia, 
hemorroides, hepatopatía, vascular periférico 
por fenómenos vasomotores y vasculíticos, 
óseo por  osteopenia; finalmente dentro de la 
interpretación del reumatograma el RNP posi-
tivo presenta una asociación a SC en su forma 
limitada en un 52- 82 % y en formas severas 
y con compromiso renal (1). El indicador más 
certero para la aproximación diagnóstica en la-
boratorio al SC es el  anticuerpo anti centróme-
ro (ACA) no disponible para este caso clínico, 
el SCL 70 es específico para la ES en un 20-59 
% de todos los pacientes, con un 70-76% en las 
formas difusas, y 13% en ES limitada (1).

Teniendo en cuenta la evaluación clínica, 
los estudios imagenológicos y de laboratorio, 
la paciente contó con un compromiso multior-
gánico, típico de la ES, en este caso compro-
metiendo: corazón, pulmón, esófago, riñón, 
recto, piel, sistema músculo esquelético, óseo 
y mineral,  hematopoyético, endocrinológico, 
hormonal, con el agravante del hipertiroidis-
mo primario, hace que de su cuadro florido 
no sólo se pueda confundir con múltiples en-
tidades, sino que el manejo de la paciente sea 
sumamente cuidadoso, con múltiples controles 
anuales y revisión multidisciplinaria por parte 
de los interconsultores. Se realizó un segui-
miento a 2, 4, 6 y 12 meses evidenciándose 
mejoría del 90% de las lesiones cutáneas solo 
con curaciones y cuidados de higiene, sin nin-
guna otra intercurrencia, complicación o in-
ternación durante el año, cabe destacar que el 
manejo en domicilio es con metimazol (inició 
con 20 mg diario y posteriormente ajustado a 
5 mg día), omeprazol 20 mg día, y complejo 
multivitamínico, no se consideró el manejo con 
corticoides por conducta expectante dado al 
buen comportamiento de control clínico y para 
evitar eventos adversos.

Dr. Vanegas roDríguez Tomás LeonarDo y CoLs.
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DISCUSIÓN

La ES se trata de una colagenopatía mul-
tiorgánica de baja prevalencia en la población 
20/1.000.000 habitantes aproximadamente 
(1) que compromete una población entre los 
22-45 años de edad, predominantemente en 
el sexo femenino, con un factor epigenético 
claro, el mecanismo fisiopatológico se basa 
en una sobre activación anómala de los fibro-
blastos a partir de la inmunidad celular, que 
generan depósitos exagerados de colágeno en 
la matriz extracelular  con la consecuente fi-
brosis de los tegumentos y planos profundos 
de los tejidos y el daño ulterior de los mismos 
(4). La ARA (American College of Rheuma-
tism) y EULAR (European League Against 
Rheumatism) actualizaron en 2013 la forma de 
diagnóstico para la ES (3) basado en un sis-
tema de puntuación que contempla aspectos 
clínicos, radiológicos y de laboratorio, se re-
quiere una calificación mayor o igual a 9 para 
el diagnóstico de ES (tabla 1).

La ES se puede clasificar en preesclero-
dermia, forma limitada, forma difusa y ES sin 
esclerodermia (ESse)(1), siendo las formas 
Limitada y Difusa las más frecuentes y repre-
sentativas (tabla 2). La primera se presenta de 
forma insidiosa, lenta y progresiva y la segun-
da es de instauración rápida y agresiva con un 
componene renal importante teniendo una alta 
tasa de complicaciones y mortalidad. El SC 
se puede considerar una variante de la ES li-
mitada (3) donde se destacan las 5 manifesta-
ciones clásicas: calcinosis cutis, fenómeno de 
Raynaud, trastorno esofágico, esclerodactilia 
y telangiectasias, o incompleto cuando alguna 
de ellas está ausente, como es el caso de esta 
paciente donde no contaba con CALCINOSIS 
CUTIS (6).

Mientras que la EGB es un hipertiroidismo 
primario, provocado por autoanticuerpos con-
tra el receptor de TSH (Trab) (2) que genera 
estimulación constante de la tiroides, entidad 
que aparece entre los 20 - 50 años sobre todo 
en el sexo femenino (5), el cual parece no tener 
relación alguna con la ES, pues dentro de las 
descripciones bibliográficas se halla relacio-
nado con el hipotiroidismo, lo que parece aún 
más infrecuente, lo que motivó en gran parte a 
la presentación de este caso clínico. 

CONCLUSIÓN

El SC es una variante de la ES limitada, una 
patología infrecuente que afecta el tejido co-
nectivo, generando daño multiorgánico con re-
percusiones irreversibles importantes sobre la 
vida del paciente, llegando en muchos casos a 
pasar desapercibida por el cuerpo médico. Ésta 
se diagnostica a través del hallazgo clínico de 
signos clásicos (calcinosis cutis, fenómeno de 
Raynaud, trastorno esofágico, esclerodactilia y 
telangiectasias), y un sistema de puntación pro-
puesto por la ARA, en conjunto con exámenes 
complementarios. La EGB es una tiroiditis auto-
inmune que se genera por la falta de receptores 
de TSH por destrucción de auto anticuerpos, con 
sobreproducción de T4,  lo que ocasiona inhibi-
ción de la TSH como mecanismo contra regu-
lador, asociado a datos clínicos como la triada 
clásica: Exoftalmos, Bocio tiroideo y Mixedema 
pretibial, junto a otros datos como taquicardia, 
cabello quebradizo, depresión, palpitaciones, 
amenorrea secundaria (2); la asociación del SCI 
con otras entidades como la sepsis e hipertiroi-
dismo hacen de este caso clínico interesante a 
los ojos de los clínicos debido al reto diagnóstico 
precoz, a la forma infrecuente de su presentación 
y la fácil confusión frente a otras patologías. 
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Tabla 2- Esclerosis Sistémica Difusa- Esclerosis Sistémica limitada. Tabla propia del autor

Esclerosis Sistémica Difusa (ESD) Esclerosis Sistémica limitada (ESL)

Progresión rápida Progresión lenta

Afectación cutánea proximal (extremidades, 
tronco y cara)

Afectación cutánea distal
(a rodillas y codos) y peri oral

Compromiso visceral rápido Compromiso visceral menos frecuente y tardío

Capilaroscopía: predominio de áreas avascu-
lares sobre mega asas

Capilaroscopía: predominio
de mega asas sobre áreas avasculares

Anticuerpos antitopoisomerasa I (Scl-70): 30-
40%. Anticuerpos anticentrómero < 5%

Anticuerpos anticentrómero hasta en el 80% 
de pacientes

Síndrome de CREST

ES sin esclerodermia

Tabla 1. ES. ARA (American College of Rheumatism) y EULAR (European League Against Rheumatism)

Ítem Sub ítem Puntuación

Engrosamiento de la piel de los dedos de 
ambas manos que se extiende proximal 
a las articulaciones metacarpofalángicas 
(criterio suficiente) 

- 9

Engrosamiento de la piel de los dedos 
(solo cuenta la puntuación más alta)

•	 Dedos hinchados 
•	 Esclerodactilia (distal a las arti-

culaciones metacarpofalángicas 
pero proximal a las interfalan-
gicas proximales) 

2
4

Lesiones en la punta de los dedos (solo 
cuenta la puntuación más alta)

•	 Úlceras digitales
•	 Cicatrices en la yema de los dedos 

2
3

Telangiectasia - 2

Capilares del lecho ungueal anormales - 2

Hipertensión arterial pulmonar y/o 
enfermedad pulmonar intersticial 
Puntuación máxima es 2

•	 Hipertensión arterial pulmonar
•	 Enfermedad pulmonar intersticial 

2
2

Fenómeno de Raynaud
- 3

Auto anticuerpos relacionado con esclero-
dermia (anticentrómero, antitopoisomera-
sa I (anti-Scl-70), anti-RNA polimerasa III 
Puntuación máxima es 3
(cualquiera de los 3)

•	 Anticentrómero
•	 Antitopoisomerasa I anti-Scl-70
•	 Anti-RNA polimerasa III 3
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INTRODUCCIÓN

El LES es una enfermedad autoinmune cró-
nica de causa desconocida que puede afectar 
cualquier órgano. Las anomalías inmunológicas, 
especialmente la producción de anticuerpos anti-
nucleares (ANA), son una característica promi-
nente de la enfermedad. La prevalencia mundial 
se estima en 50/100.000 personas aunque varía 
según el tiempo, región geográfica, etnia, sospe-
cha diagnóstica y los diferentes métodos utiliza-
dos para la detección. Las mujeres se comprome-
ten, con mayor frecuencia para todas las edades y 
grupos étnicos, en todos los estudios epidemioló-
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gicos en razón de 9:1. La prevalencia alcanza su 
punto máximo en la adultez media (24-32 años) 
y más tarde en hombres. Las personas de etnia 
afroamericana tuvieron una mayor incidencia y 
prevalencia de LES en comparación con las cau-
cásicas (1-5).

En nuestro país hay pocos estudios epide-
miológicos sobre esta patología. En un estudio 
realizado entre 1998 y 2009, la incidencia fue 
6,3 por 100.000 personas/año (8,9 mujeres y 2,6 
hombres) y la prevalencia fue 58,6 por 100.000 
habitantes (83,2 mujeres y 23,0 hombres) (2).

El LES es una enfermedad autoinmune hete-
rogénea con un amplio rango de manifestaciones 
clínicas y serológicas que pueden afectar cual-
quier órgano, aunque los más frecuentemente 
implicados son las articulaciones, la piel y los ri-
ñones. No existen hallazgos patognomónicos, lo 
que asociado a la complejidad de la enfermedad, 
la heterogeneidad en su debut y el tiempo nece-
sario para su pleno desarrollo, pueden explicar la 
dificultad para identificar a las personas con LES 
en un estadio temprano. El curso de la enferme-
dad está marcado por remisión y recaídas, y varía 
en la severidad. Algunos síntomas constitucio-
nales como fatiga, fiebre y pérdida de peso están 
presentes en la mayoría de los pacientes en algún 
momento durante el curso de la enfermedad y se 
asocian al grado de actividad (6-8).

El diagnóstico de LES generalmente se basa 
en la combinación de hallazgos clínicos y de la-
boratorio, después de excluir diagnósticos alter-
nativos. Se utilizan los criterios de clasificación 
como guía para ayudar a identificar algunas de 
las características clínicas y serológicas más im-
portantes al realizar el diagnóstico (9,10). Actual-
mente se utilizan 2 criterios de clasificación: los 
Criterios ACR 1982 revisados en 1997 y los cri-
terios de clasificación SLICC 2012. En la prueba 
de validación inicial, los criterios revisados de 
SLICC tuvieron mayor sensibilidad pero menor 
especificidad que los criterios de clasificación 
ACR de 1997 (11).

Los objetivos de la terapia para pacientes con 
LES son garantizar la supervivencia a largo pla-
zo, lograr la actividad de enfermedad más baja 
posible, prevenir daño de órganos, minimizar la 
toxicidad de los fármacos, mejorar la calidad de 
vida y educar a los pacientes sobre su papel en 
el tratamiento de la enfermedad. La elección de 
la terapia es altamente individualizada y depende 
de los síntomas predominantes, la participación 
de órganos, la respuesta a la terapia previa y la 
actividad y gravedad de la enfermedad.

En general, todos los pacientes con LES con 
cualquier grado y tipo de actividad de la enfer-
medad deben ser tratados con hidroxicloroquina, 
a menos que estos agentes estén contraindica-
dos. Los beneficios de la hidroxicloroquina o la 
cloroquina en el LES son amplios e incluyen el 
alivio de los síntomas constitucionales, las ma-
nifestaciones musculoesqueléticas y mucocutá-
neas. Además existe evidencia que sugiere que 
la hidroxicloroquina puede reducir las tasas de 
exacerbación, los eventos trombóticos, el com-
promiso orgánico y la mortalidad(12-17).

También pueden utilizarse otras medidas no 
farmacológicas (medidas higiénico-dietéticas, 
fotoprotección) y farmacológicas (AINE, aspiri-
na, corticoides, inmunosupresores o agentes bio-
lógicos).

RIESGO CARDIOVASCULAR, FACTORES DE RIES-
GO y ESTRATIFICACIÓN

Con mejores modalidades de tratamiento y 
tasas de supervivencia, los pacientes con LES vi-
ven más tiempo y su comorbilidades se han vuel-
to más evidentes. El riesgo de muerte se encuen-
tra incrementado por enfermedad renal (nefritis 
lúpica), cardiovascular (aterosclerosis acelerada) 
e infecciones (3). Un estudio mostró que la mor-
talidad en el LES seguía un patrón bimodal: los 
pacientes que morían temprano en el curso de su 
enfermedad lo hacían con lupus activo, recibien-
do grandes dosis de esteroides y con una notable 
incidencia de infección. En cambio, aquellos 
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que morían más tarde se asociaban con lupus 
inactivo, una larga duración de la terapia con 
esteroides y una incidencia sorprendente de 
IAM debido a la enfermedad cardíaca ateros-
clerótica (18).

Estos pacientes desarrollan prematuramente 
aterosclerosis. La desregulación de la inmuni-
dad innata y adaptativa contribuye a la enferme-
dad cardiovascular prematura. La enfermedad 
lúpica “per se” y la morbilidad cardiovascular 
comparten mecanismos inflamatorios y altera-
ciones autoinmunitarias similares (19).

Los pacientes con LES presentan un aumen-
to del riesgo de eventos cardíacos y de enferme-
dad coronaria con respecto al resto de la pobla-
ción: entre dos y diez veces más riesgo de IAM 
y entre una y tres veces más probabilidad de ser 
hospitalizado por ICC en comparación con los 
controles emparejados por sexo y edad (20).

Asimismo, el riesgo de sufrir un ACV se 
encuentra incrementado y llega a ser hasta siete 
veces mayor de lo que esperaríamos observar, 
en función de los factores de riesgo vasculares. 
Sin embargo, no se han observado diferencias 
con la población general en las tasas de enfer-
medad vascular periférica (21,22).

Los pacientes con LES presentan una ma-
yor prevalencia de placas ateroescleróticas y 
muestran más frecuentemente un espesor me-
dio-intimal aórtico anormal. La prevalencia de 
ateroesclerosis subclínica llega a ser hasta 18,8 
veces mayor que en la población general (23).

Los pacientes con LES tienen mayor preva-
lencia de hipertensión arterial y dislipidemia, 
suelen tener un estilo de vida sedentario aunque 
fuman menos que el resto de la población (24).

Un estudio evidenció que, al momento del 
diagnóstico (918 pacientes, edad media 34,5 
años), la prevalencia de los factores de riesgo 
fue considerable: hipertensión arterial 33%, hi-
percolesterolemia 36% y tabaquismo 16%.

A los 3 años de seguimiento, el porcenta-

je de pacientes con hipercolesterolemia fue 
del 60% y se asoció significativamente con un 
mayor riesgo cardiovascular (OR 4,4, IC95% 
1,51-13,99) (25).

En el LES se encuentra habitualmente un 
perfil lipídico aterogénico caracterizado por una 
disminución del C-HDL y la apolipoproteína 
A-1 y un mayor nivel de triglicéridos, C-LDL 
y C-VLDL. A la generación de este patrón con-
tribuye la terapia esteroidea y los mecanismos 
patogénicos de la propia enfermedad, incluyen-
do la liberación de citoquinas y la presencia de 
anticuerpos contra la lipoproteína lipasa, enzima 
involucrada en el balance entre las lipoproteínas 
proaterogénicas y antiaterogénicas (26).

Asimismo, la presencia de anticuerpos an-
tifosfolipídicos, presentes en el 30-40% de los 
pacientes con LES, se considera un factor de 
riesgo independiente para el desarrollo de ate-
roesclerosis acelerada, con efecto protrombó-
tico, que además puede favorecer el desarrollo 
de dislipidemia en algunos casos bloqueando 
el transporte de moléculas como la beta 2 gli-
coproteína (27).

Sin embargo, el mayor riesgo cardiovascu-
lar observado en los pacientes lúpicos excede 
al esperado por los factores de riesgo tradicio-
nales, sugiriendo el papel del proceso inflama-
torio crónico en la génesis de la aterosclerosis.

De hecho, la actividad, la duración de la en-
fermedad y el daño acumulado son factores de 
riesgo independientes (28).

No disponemos de puntajes de riesgo car-
diovascular específicamente desarrollados en 
población con LES que sirvan como guía para 
regular la intensidad de las intervenciones tem-
pranas en prevención cardiovascular, por lo 
cual muchas veces recurrimos a lo establecido 
en otras enfermedades inflamatorias o en la po-
blación general.

Aun así, la evaluación de riesgo basada en 
el puntaje de Framingham subestima el ver-
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dadero riesgo observado en los pacientes con 
LES (29). Estos tienen diferencias demográfi-
cas en comparación con la cohorte original que 
originó las ecuaciones de Framingham; las co-
hortes de lupus son más jóvenes (edad media 
de 35-39 años) y predominantemente mujeres; 
ambas características por lo general se asocian 
con tasas más bajas de eventos cardiovascu-
lares. La aparición de altas tasas de eventos 
cardiovasculares en mujeres jóvenes con lupus 
ha llevado a algunos especialistas a discutir en 
favor de categorizar el LES como una enferme-
dad equivalente al riesgo coronario (30).

Magder y Petri analizaron los datos de 
una cohorte de 1874 pacientes con LES (20). 
Con 9485 personas/año de seguimiento, ob-
servaron 134 eventos cardiovasculares (tasa = 
14,1/1000 personas/año). Esto fue 2,66 veces 
(IC 95% 2,16-3,16) más de lo que se esperaría 
en la población general basándose en el puntaje 
de Framingham.

Los autores también mostraron que el uso 
de corticosteroides se asoció con un mayor 
riesgo cardiovascular.

Un estudio desarrollado en Canadá ajustó el 
puntaje de Framingham por varios factores de 
corrección (1.5, 2, 3 y 4) en una población lú-
pica en prevención primaria sin diabetes (31). 
Los autores determinaron que el factor multi-
plicador × 2 mostró el mejor perfil de sensibi-
lidad y especificidad para predecir los eventos 
coronarios. Solo el 2,4% de la población fue 
clasificada como de alto riesgo al utilizar el 
puntaje de Framingham tradicional, pero dicha 
proporción aumentó al 17,3% al aplicar el pun-
taje corregido por el factor multiplicador.

El puntaje británico denominado QRISK, en 
su tercera versión, incluye además de las variables 
comúnmente utilizadas en la mayoría de los pun-
tajes de riesgo, el antecedente de LES (32). Nueva-
mente, el coeficiente beta asociado a la presencia 
o no de LES utilizado en la ecuación matemática 
para calcular el puntaje fue cercano a 2.

Varios estudios han informado una mayor 
prevalencia de placas ateroscleróticas y calcifi-
cación coronaria en mujeres con LES en com-
paración con los controles (32-35). Asimismo, 
un estudio demostró que las mujeres con lupus 
muestran un mayor puntaje de calcio corona-
rio estimado por tomografía computarizada en 
comparación con la población sin la enferme-
dad, aun luego de ajustar por los factores de ries-
go clásicos y especialmente al analizar edades 
medias (45-54 años) (36). Un reciente metaa-
nálisis confirmó dichos hallazgos: los pacientes 
con LES muestran más frecuentemente atero-
matosis subclínica (37). La mayor duración de 
la enfermedad, la positividad de anticuerpos an-
tifosfolipídicos y una mayor dosis acumulada de 
corticosteroides aumentan la posibilidad de pro-
gresión de la aterosclerosis incluso en pacientes 
con baja actividad de la enfermedad lúpica (38).

Por otro lado, una reciente publicación de-
mostró que el espesor medio-intimal carotídeo 
y la presencia de placa fueron predictores inde-
pendientes de eventos cardiovasculares mayo-
res (HR 1,35, IC 95% 1,12-1,64 y HR 4,26; IC 
95% 1,23-14,83, respectivamente) (39).

Recomendaciones
1. En el marco de la evaluación del riesgo 

cardiovascular de estos pacientes se debe 
realizar un completo interrogatorio y examen 
físico (control de la presión arterial, medición 
de la cintura abdominal) y solicitar análisis de 
laboratorio con el objetivo de detectar factores 
de riesgo cardiovascular (colesterol total, 
C-no HDL, C-HDL, C-LDL, triglicéridos 
y glucemia). También deberían solicitarse 
marcadores específicos como el factor 
antifosfolipídico. Nivel de recomendación: I C

2. Teniendo en cuenta las limitaciones ante-
riormente comentadas recomendamos utili-
zar los puntajes de riesgo para la estratifi-
cación inicial del riesgo cardiovascular en 
los pacientes con LES mayores de 40 años 
ajustando el resultado por un factor multi-
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plicador de 2. La excepción sería el puntaje 
QRISK3 ya que el factor multiplicador está 
incluido en el cálculo del puntaje. Nivel de 
recomendación: I B

3. Sería razonable considerar la búsqueda de ate-
romatosis subclínica carotídea por ultrasonido 
o calcular el puntaje de calcio coronario por 
tomografía computarizada como parte de la 
estratificación del riesgo cardiovascular, par-
ticularmente en los sujetos caracterizados con 
riesgo intermedio por los puntajes de riesgo. 
Nivel de recomendación: IIa B.

4. En pacientes con LES estratificados como 
de bajo riesgo recomendamos una evalua-
ción cardiovascular al menos cada 3 años. 
En riesgo intermedio, la evaluación debería 
ser anual. Los pacientes catalogados como 
de alto riesgo requieren medidas preventi-
vas intensivas, sin necesidad de una nueva 
evaluación. Nivel de recomendación: I C

IMPACTO DE LAS MEDIDAS EFICACES EN 
PREVENCION CARDIOVASCULAR

Medidas antitabáquicas: el tabaquismo es 
un factor de riesgo consolidado, asociado a 
muerte cardiovascular, IAM, ACV, formación 
de aneurismas aórticos y enfermedad vascular 
periférica para la población general.

Los pacientes con LES no están exentos de 
este factor de riesgo. En el estudio LUMINA, el 
tabaquismo activo demostró tener impacto so-
bre la incidencia de eventos vasculares en una 
población con LES (HR 2,60 IC 95% 1,04-6,5) 
(40). Dicho efecto fue independiente de otros 
factores como la edad, la proteína C-reactiva, 
la presencia de anticuerpos antifosfolipídicos o 
el uso de azatioprina. Por otro lado, también se 
ha vinculado el tabaquismo con la actividad del 
LES. Ghaussy y col. demostraron que los pa-
cientes tabaquistas activos presentaban mayor 
actividad de la enfermedad, cuando eran com-
parados con extabaquistas o aquellos pacientes 

que nunca habían fumado (41). En este estudio 
también se observó un aumento no significati-
vo del índice (SLICC/ACR) que refleja el daño 
acumulado de diferentes órganos. Por último, se 
ha observado que los pacientes tabaquistas po-
drían ser peores respondedores a los fármacos 
antimaláricos, un tema actual de debate (42,43).

Actividad física: la indicación de ejercicio 
ha estado particularmente recomendada para 
aquellos pacientes con mayor riesgo cardio-
vascular y exposición a factores de riesgo tra-
dicionales (44). Algunos estudios han sugerido 
que la realización de ejercicio aeróbico puede 
tener impacto en la reducción del riesgo car-
diovascular en estos pacientes (45,46). Un re-
ciente metaanálisis que tuvo en cuenta la in-
fluencia de la actividad física sobre los factores 
de riesgo cardiovascular(47) informó que la 
intervención con ejercicio no produjo mayor 
impacto en el perfil lipídico, en la glucemia o 
en la insulinemia. Tampoco logró demostrar 
una mejoría en la vasodilatación mediada por 
flujo, como reflejo de la función endotelial de 
los pacientes. No se logró observar diferencias 
en la frecuencia cardíaca o en la presión arte-
rial con respecto a los controles. Sin embargo, 
se registró un incremento en la reserva crono-
trópica y una mejoría en la recuperación de 
la frecuencia cardíaca luego del ejercicio. Es 
importante destacar que, si bien existen dudas 
en cuanto al beneficio cardiovascular directo, 
la actividad física no afecta adversamente la 
evolución del LES e interviene favorablemente 
en ella porque reduce la percepción de fatiga, 
mejora la capacidad aeróbica y la depresión y, 
consiguientemente, la calidad de vida (48,49).

Aspirina: el AAS se asocia con una menor 
incidencia de enfermedad cardiovascular en 
pacientes de alto riesgo en la población gene-
ral. Dada la mayor morbimortalidad cardiovas-
cular descripta en pacientes con LES, Iudici y 
col. realizaron un estudio prospectivo con AAS 
en 167 pacientes consecutivos con LES segui-
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dos durante 8 años. Se comparó al subgrupo 
que tomó el fármaco (146 pacientes) con el 
que, por diferentes motivos, no lo tomó (21 pa-
cientes). Ocurrieron 5 eventos cardiovascula-
res en el grupo tratado con AAS (4,2 por 1000 
personas/ año) y 4 eventos en el grupo sin AAS 
(30 por 1000 persona/año; p = 0,0007). La pro-
porción de pacientes libres de eventos fue ma-
yor en el grupo con AAS vs. el grupo control 
(p = 0,0001). No hubo eventos adversos por la 
toma de AAS. Los autores concluyen que el 
tratamiento con AAS fue seguro y beneficioso 
en la profilaxis primaria de eventos cardiovas-
culares en el LES (50). Asimismo, los pacien-
tes con anticuerpos antifosfolipídicos positivos 
se benefician con el agregado de aspirina al 
tratamiento para prevenir eventos trombóticos 
vinculados a sindrome antifosfolipídico (51).

Medicación antihipertensiva: dado que 
existe poca evidencia de los tratamientos anti-
hipertensivos específicamente en la población 
con LES, en principio, el tratamiento antihiper-
tensivo debe ser iniciado según las recomen-
daciones habituales para pacientes en preven-
ción primaria o secundaria según el caso. Sin 
embargo, la elección del régimen antihiper-
tensivo depende en parte de los trastornos co-
existentes. En la hipertensión pulmonar y ante 
síndrome de Raynaud, situaciones clínicas ex-
presadas frecuentemente en estos individuos, 
los bloqueantes cálcicos podrían ser la mejor 
elección. Los betabloqueantes (sobre todo los 
no cardioselectivos) y los diuréticos podrían 
incrementar la vasoconstricción periférica y 
favorecer alteraciones metabólicas que de por 
sí se encuentran frecuentemente en este gru-
po particular de pacientes (51,53). En caso de 
enfermedad renal, los IECA serían la primera 
opción (54).

Estatinas: un ensayo controlado (200 pa-
cientes con LES) mostró que la atorvastatina 
modificó los niveles de colesterol pero no redu-
jo la progresión del engrosamiento medio-inti-

mal carotídeo (55). En un análisis post-hoc del 
estudio ALERT se observó que la fluvastatina 
generó una reducción no significativa de even-
tos cardiovasculares mayores, entre pacientes 
trasplantados renales portadores de LES (56). 
Si bien el estudio tuvo un seguimiento prolon-
gado, solo incluyó 33 pacientes, motivo por el 
cual sus conclusiones son limitadas. Yu y col. 
realizaron un estudio caso/control en 4095 pa-
cientes con LES y dislipidemia (57). El estudio 
mostró una asociación entre el uso de estatinas 
y la reducción de mortalidad de cualquier causa. 
Asimismo, aquellos pacientes que estaban tra-
tados con dosis altas de estatinas mostraron una 
reducción en la mortalidad de cualquier causa 
(HR 0,44 IC 95% 0,32-0,60), enfermedad coro-
naria (HR 0,20, IC 95% 0,13-0,31), enfermedad 
cardiovascular (HR 0,14, IC 95% 0,08-0,25) y 
enfermedad renal terminal (HR 0,22, IC 95% 
0,16-0,29).

Recomendaciones
5. Es de fundamental importancia asegurar el 

control y tratamiento de la enfermedad de 
base hasta lograr y sostener la remisión dada 
la evidencia sobre el impacto de la actividad 
de la enfermedad en el riesgo cardiovascu-
lar, en especial en pacientes con afectación 
renal. Nivel de recomendación: I A

6. Recomendamos en todos los casos promo-
ver con todas las herramientas disponibles 
la cesación tabáquica en esta población. Ni-
vel de recomendación: I B

7. El consejo dietético debe enfocarse en el 
consumo correcto de calorías, así como en 
el bajo consumo de sal y grasas saturadas 
y en el aumento de la ingesta de vegetales, 
frutas, legumbres, cereales y pescado. Nivel 
de recomendación: I C

8. Teniendo en cuenta las limitaciones de 
cada paciente se aconseja realizar actividad 
física como prevención cardiovascular, 
trabajo aeróbico de 45 minutos 3 a 4 veces 
por semana con una intensidad moderada 
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(50-70 % de la frecuencia cardíaca máxima) 
asociado a ejercicios isométricos 2 veces 
por semana. Nivel de recomendación I C.

9. En líneas generales, la utilización de antihi-
pertensivos debería seguir las mismas con-
sideraciones que para la población general. 
En el caso de hipertensión pulmonar o fe-
nómeno de Raynaud o de ambos podrían 
elegirse los bloqueantes cálcicos y evitarse 
los betabloqueantes o diuréticos. Ante la 
presencia de nefropatía lúpica, los IECA/
ARA 2 podrían considerarse como la mejor 
opción. Nivel de recomendación: I C

10. Se debe administrar aspirina profiláctica 
(85 a 100 mg) a todos los pacientes con LES 
para prevenir las manifestaciones trombóti-
cas arteriales y venosas, especialmente en 
aquellos con anticuerpos antifosfolipídicos. 
Nivel de recomendación: I B

11. Los pacientes que tienen enfermedad ate-
rosclerótica cardiovascular o diabetes deben 
recibir estatinas de alta potencia (atorvas-
tatina 40-80 mg/día o rosuvastatina 20-40 
mg/día). Nivel de recomendación: I A
En pacientes en prevención primaria, los 

subgrupos de individuos con C-LDL > 190 mg/
dL, hipercolesterolemia familiar, riesgo cardio-
vascular intermedio con al menos un factor de 
riesgo adicional, insuficiencia renal crónica no 
dialítica, riesgo cardiovascular elevado, o ante 
la presencia de ateromatosis subclínica, debe-
rían indicarse estatinas de alta o moderada po-
tencia, según el caso, siguiendo las mismas re-
comendaciones que para la población sin LES. 
Nivel de recomendación: I B.

IMPACTO SOBRE EL RIESGO CARDIOVASCU-
LAR DE LAS INTERVENCIONES FARMACOLÓ-
GICAS ESPECíFICAS UTILIZADAS EN EL LES 

AINE: Los AINE en general y particular-
mente los inhibidores de COX-2 incrementan 
el riesgo cardiovascular por diferentes mecanis-

mos, como el aumento de la presión arterial, los 
trastornos metabólicos, el aumento del peso, o 
favoreciendo un estado protrombótico. Sin em-
bargo, Rho YH y col. analizaron el impacto de 
estos fármacos en un pequeño grupo de pacien-
tes con LES, pero no encontraron alteraciones 
en los factores de riesgo evaluados (58).

Corticoides: Moya y col. observaron que el 
uso de glucocorticoides influye sobre el riesgo 
cardiovascular.

La relación es directamente proporcional a 
la dosis de glucocorticoide acumulada. Inclu-
yeron 101 pacientes (edad media 26,5 años) 
con una evolución del LES de 7,8 ± 4,9 años 
y observaron un aumento en el puntaje de Fra-
mingham de 8 puntos. La correlación entre la 
magnitud del aumento en el puntaje de Fra-
mingham y la dosis acumulada de esteroides 
mostró un coeficiente de 0,88 (59). Además, 
informaron que un aumento de 10 mg en la 
dosis de corticoides se asoció con un aumento 
en el colesterol total de 7,5 mg/dL, en la pre-
sión media de pulso de 1,1 mm Hg y en el peso 
corporal de 2,5 kg. En un estudio de grandes 
dimensiones realizado en la población general, 
solo aquellos pacientes que tomaban ≥ 7,5 mg 
de prednisona o equivalentes mostraron un in-
cremento del riesgo de enfermedad cardiovas-
cular (60). Asimismo, la dosis acumulada de 
esteroides de 36,5 g o mayor se ha asociado 
en pacientes con LES con un incremento del 
riesgo de enfermedad coronaria (61).

Hidroxicloroquina (HCQ): la HCQ 
disminuiría el desarrollo de la ateroesclerosis 
interviniendo sobre los factores de riesgo, 
especialmente sobre el perfil lipídico, el 
desarrollo de diabetes, la reparación endotelial, 
la agregación plaquetaria y el riesgo de 
trombosis (62,63). Se ha descripto un efecto 
hipolipemiante con el uso de la HCQ (64,65). 
Los mecanismos hipolipemiantes de la HCQ 
van más allá de su potencia antiinflamatoria. 
Beynen y col. demostraron, en hepatocitos de 
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un modelo murino, un efecto inhibidor efectivo 
de la HCQ sobre la síntesis de colesterol. 
La reducción se debería al aumento del pH 
lisosomal, con acumulación lisosomal de 
los ésteres de colesterol e inactivación de las 
proteasas que impiden que se transporte el 
colesterol fuera del lisosoma. Este mecanismo 
y el aumento de los receptores de LDL 
(LDL-R) que genera la HCQ neutralizarían el 
aumento de síntesis hepática de lipoproteínas 
inducido por los esteroides. La HCQ en 
pacientes lúpicos actuaría regulando la síntesis 
de los LDL-R, determinando hasta un 20% 
de reducción en los niveles de C-LDL luego 
de instaurada la terapia (66). Finalmente, se 
conoce que en el LES activo pueden generarse 
anticuerpos antiapolipoproteína A-1. Los 
pacientes tratados con HCQ presentarían títulos 
más bajos de dichos anticuerpos, favoreciendo el 
buen funcionamiento de las partículas de HDL 
(67). Un metaanálisis confirmó que la HCQ 
redujo la actividad del LES en el 50% de los 
pacientes y la ingesta de meprednisona en hasta 
3 veces (68).

Un estudio caso/control analizó la asocia-
ción entre la HCQ y la mortalidad en pacientes 
con LES. Se compararon los fallecidos (casos) 
con los sobrevivientes (controles), en una rela-
ción 3:1 y apareados por la duración de la en-
fermedad. El uso de HCQ se asoció a una me-
nor mortalidad (OR 0,13, IC 95% 0,05-0,30). 
Dicha asociación se mantuvo luego de ajustar 
por confundidores a través de puntaje de pro-
pensión (OR 0,32, IC 95% 0,12-0.86) (69).

En otro estudio prospectivo de 189 pacientes 
con lupus, la combinación de AAS-HCQ > 600 g 
en comparación con ambos fármacos como mo-
noterapia se asoció a una mejor tasa de sobrevida 
libre de eventos cardiovasculares (70). Además 
del impacto sobre el perfil lipídico, otros meca-
nismos se han propuesto para fundamentar el po-
tencial efecto cardioprotector de la HCQ: en el 
LES existe un deterioro temprano en el fenotipo 

y función de las células progenitoras endotelia-
les, incluso antes de la enfermedad que poten-
cialmente promueve el daño microvascular. La 
terapia esteroidea suprime el sistema de células 
progenitoras, mientras que la HCQ estimularía la 
regeneración de dichas células (71,72). Por otro 
lado, el interferón interviene tanto en la patoge-
nia del lupus como de la ateroesclerosis acelera-
da, promoviendo el daño vascular, interfiriendo 
la reparación endotelial, facilitando la formación 
de células espumosas y aumentando la trombosis. 
Otro mecanismo por el cual la HCQ tendría un 
efecto protector a nivel vascular es, precisamente, 
la disminución en los niveles de interferón alfa 
observados con este fármaco (73).

Vitamina D: en el registro SLICC, los pa-
cientes lúpicos con niveles más altos de 25 
(OH) vitamina D presentaron menor riesgo 
de hipertensión arterial, un perfil lipídico nor-
mal y menor actividad del lupus. No hubo una 
asociación independiente entre los niveles de 
vitamina D y la incidencia de eventos cardio-
vasculares, aunque la ocurrencia de eventos 
disminuía cuando los pacientes mostraban ni-
veles más altos de vitamina D (74).

En una cohorte afroamericana de pacientes 
con LES, Ravenell y col. demostraron una aso-
ciación entre el desarrollo de ateroesclerosis y 
la insuficiencia de 25(OH) vitamina D (75). El 
mecanismo preventivo de la ateroesclerosis de 
la vitamina D se relacionaría con el aumento 
en la expresión del factor de crecimiento en-
dotelial en las células de músculo liso vascu-
lar, en una mayor actividad de la óxido nítrico 
sintetasa endotelial y de una mayor activación 
de las células progenitoras responsables de la 
reparación endotelial.

Ciclofosfamida: la ciclofosfamida es una 
mostaza nitrogenada alquilante con potencia-
lidad antineoplásica, inmunosupresora e in-
munomoduladora. Actúa sobre la inmunidad 
humoral y mediada por células. Para algunos 
autores, el uso de ciclofosfamida es un deter-
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minante independiente de placas carotídeas y 
lo relacionan con el efecto antiinflamatorio e 
inmunosupresor de ese fármaco (76).

Se ha descripto fallo cardíaco con el tratamien-
to mediante ciclofosfamida en el 7 a 33% de los 
pacientes que recibieron más de 150 mg/kg (do-
sis no usada en el LES). Los metabolitos de dicha 
droga pueden causar estrés oxidativo y daño capi-
lar directo, generando extravasación de proteínas, 
eritrocitos y metabolitos tóxicos. Se presenta, en 
general, a las 48 horas de su administración pero 
puede aparecer hasta 10 días después de la infu-
sión.

Clínicamente se expresa como fallo cardíaco 
agudo, arritmias, hipotensión, pericarditis y/o 
miocarditis. La presentación de esta complica-
ción varía con la dosis administrada aunque se 
ha relacionado con otras cardiotoxinas o con el 
compromiso cardíaco previo a su uso (77).

Micofenolato: El tratamiento con dicho fár-
maco, solo o asociado a atorvastatina, atenuó 
la aterogénesis en modelos murinos e inhibió 
el reclutamiento de células T CD4+ en las le-
siones ateroescleróticas (78).

En un modelo experimental de LES (NZ-
BWF1 ratas hembras) tratadas con micofeno-
lato se observó que la depleción de linfocitos 
T y B proliferantes puede mejorar las cifras de 
presión arterial (79). Sin embargo, los datos en 
seres humanos con lupus son escasos; se nece-
sita más información para confirmar o refutar 
estos hallazgos a nivel experimental.

Azatioprina: su uso se ha asociado con más 
enfermedad cardiovascular, placas carotídeas y 
espesor íntima-media en niños y adultos (80).

Fármacos biológicos (Belimumab[anti-
BAAF]/Rituximab [anti-CD20]): se conside-
ra que mejorarían la disfunción endotelial y, 
consiguientemente, podrían disminuir el riesgo 
cardiovascular (76).

Recomendaciones
1. Dado que los antiinflamatorios no esteroi-

des pueden incrementan la presión arterial, 
es recomendable el registro de este paráme-
tro en aquellos pacientes que los reciben. 
Nivel de recomendación: I B

2. Los antiinflamatorios no esteroides, funda-
mentalmente los inhibidores de COX-2 de-
ben ser usados con precaución en pacientes 
con enfermedad cardiovascular establecida 
y LES, especialmente en aquellos con ICC. 
Nivel de recomendación: I C

3. El uso de corticoides en forma crónica debe 
reducirse a la menor dosis y tiempo posible. 
Se recomienda controlar el perfil lipídico y 
glucémico dentro de los primeros tres meses 
luego de iniciar un tratamiento y, después, 
mensual o trimestralmente si las dosis de 
prednisona son mayores o menores de 7,5 
mg/día, respectivamente. Nivel de recomen-
dación: I C

4. Los pacientes con LES deben recibir HCQ 
por su enfermedad de base y ésta debe man-
tenerse incluso en aquellos con enfermedad 
estable o inactiva por los beneficios adicio-
nales sobre el riesgo cardiovascular. Nivel 
de recomendación: I A

5. En caso de requerir el uso de ciclofosfamida 
se debería realizar un electrocardiograma y 
un ecocardiograma antes de iniciar el trata-
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IV. PSORIASIS y ARTRITIS PSORIÁSICA

INTRODUCCIÓN 

De acuerdo con la definición del Consenso 
de psoriaris de la Sociedad Argentina de Der-
matología (2010), la psoriasis es una enferme-
dad inflamatoria crónica sistémica que afecta 
primordialmente la piel, las semimucosas y las 
uñas, y también puede comprometer las articu-
laciones. Se acompaña generalmente de otras 
morbilidades que afectan la calidad y sobrevida 
de los pacientes. Se considera que la psoriasis 
es una enfermedad predispuesta genéticamente, 
mediada por mecanismos inmunológicos (1).

Es una enfermedad inmunológicamente me-
diada, caracterizada por una proliferación descon-
trolada de queratinocitos, células dendríticas acti-
vadas, citoquinas proinflamatorias y reclutamiento 
de células T. Afecta aproximadamente al 2-3% de 
la población en los países occidentales (2). Apro-
ximadamente el 75% de los pacientes desarrolla la 
enfermedad antes de los cuarenta años de edad.

Es ampliamente aceptado que la patogéne-
sis de la psoriasis es multifactorial debido a he-
rencia genética y a factores ambientales (trau-
ma, infección y fármacos (3). La influencia de 
múltiples factores ambientales puede desenca-
denarla o agravar su evolución.

En nuestro país existen pocos datos sobre 
incidencia y prevalencia de esta enfermedad. 
Soriano y col. informaron una incidencia y pre-
valencia de artritis psoriásica de 6,26/100.000 
personas/año, y de 74 por 100.000 personas/
año, respectivamente (4). La psoriasis puede 
afectar a todos los grupos etarios y a ambos se-
xos por igual. Desde el punto de vista genético 
es una enfermedad poligénica y multifactorial 
lo que condiciona la edad de comienzo y las 
manifestaciones clínicas de la psoriasis.

Los pacientes con psoriasis y artritis psoriá-
sica presentan una morbimortalidad aumentada 
por diferentes causas, en especial en las pre-
sentaciones clínicas graves. La psoriasis eritro-
dérmica y pustulosa y la artritis psoriásica tie-
nen complicaciones infecciosas y pulmonares. 
La afectación psicológica debe ser considerada 
por el especialista.

En algunos equipos de trabajo se usa el 
PASI (Psoriasis Area and Severity Index), para 
dar una evaluación cuantitativa de la superficie 
del cuerpo afectada y el grado de severidad del 
eritema, induración y escamas (PASI 0 a 4,9: 
psoriasis leve; a 9,9: psoriasis moderada; ≥ 10: 
psoriasis severa).

El objetivo ideal del tratamiento es suprimir 
las manifestaciones clínicas (desaparición de 
las lesiones) e inducir una remisión prolongada 
incluyendo el compromiso articular, entesitis, 
etc., sin causar toxicidad por las medicaciones 
utilizadas. El paradigma terapéutico actual se 
basa en la elección del tratamiento más eficaz 
y con el mayor perfil de seguridad para cada 
paciente en particular, a fin de brindarle lo más 
rápidamente posible una mejor calidad de vida. 
En general, la psoriasis leve a moderada o de 
extensión limitada se maneja con tratamiento 
tópico, mientras que para la moderada a severa 
suele indicarse tratamiento sistémico. Los pa-
cientes con artritis psoriásica o la afectación de 
manos, pies y cara pueden requerir también un 
tratamiento más enérgico.

RIESGO CARDIOVASCULAR, FACTORES DE 
RIESGO y ESTRATIFICACIÓN

Los pacientes con psoriasis y artritis psoriá-
sica tienen mayor riesgo de desarrollar IAM, 
fundamentalmente en los casos severos (5,6). 
Asimismo, un estudio de cohorte retrospectivo 
desarrollado en nuestro país mostró que los pa-
cientes con psoriasis tienen mayor mortalidad 
que los pacientes sin la enfermedad (7). En otros 
estudios, la psoriasis y la artritis psoriásica se aso-
ciaron con un aumento de la mortalidad de cual-
quier causa o de origen cardiovascular (8).

En la actualidad se estima que la psoriasis y 
la artritis psoriásica son factores de riesgo inde-
pendiente para el desarrollo de enfermedad ar-
terial coronaria y de IAM(10). En Estados Uni-
dos, en los pacientes con psoriasis se observó 
una mayor prevalencia de enfermedad corona-
ria en relación con la población general (14,3% 
vs. 11,3%) (11). Asimismo, un estudio realiza-
do en la Argentina que incluyó 1286 pacientes 
con psoriasis y 2547 controles demostró que la 
prevalencia de enfermedad coronaria fue ma-
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yor en el grupo con psoriasis (4,98% vs. 3,06%, 
p<0,001). Independientemente de la edad o los 
factores de riesgo, la psoriasis se asoció con una 
mayor probabilidad de presentar enfermedad 
coronaria (OR 1,48, IC 95% 1,04-2,11) (12),

La psoriasis se asocia además con un mayor 
riesgo de desarrollar ACV (13,14), arteriopatía 
periférica e ICC (13).

Durante la última década se han identifica-
do múltiples mecanismos patogénicos compar-
tidos en la formación de placas psoriásicas y 
ateroscleróticas. La inflamación sistémica (16) 
y la mayor prevalencia de los factores de riesgo 
que encontraríamos en los pacientes con pso-
riasis explicarían en gran parte dichos hallaz-
gos. De gran importancia en este sentido fue la 
noción de que la psoriasis no puede considerar-
se como una inflamación cutánea aislada, sino 
que más bien representa una enfermedad infla-
matoria sistémica crónica. En consonancia, se 
han identificado biomarcadores de inflamación 
en la sangre de pacientes con psoriasis que se 
correlacionan con la gravedad de la enferme-
dad, como la proteína C-reactiva, la velocidad 
de sedimentación globular o el marcador de ac-
tivación plaquetaria P-selectina (17).

Los estados inflamatorios crónicos como la 
psoriasis pueden afectar el metabolismo de las 
lipoproteínas y predisponer a la disfunción de 
las lipoproteínas de alta densidad (HDL) (18),

Es frecuente encontrar alteraciones en la 
composición de las lipoproteínas, caracteriza-
das por un aumento de partículas pequeñas de 
LDL o HDL y una disminución de las partícu-
las más grandes, generando un perfil lipídico 
más aterogénico (19).

En cuanto a la diabetes, este factor muestra 
una mayor prevalencia (12 a 18,6%) en pacien-
tes con psoriasis y artritis psoriásica con respec-
to a la población general (20,21). Este hallazgo 
puede explicarse parcialmente por el aumento de 
la obesidad y los estilos de vida no saludables, y 
posiblemente esté relacionado con la resistencia 
a la insulina asociada con la inflamación.

Un reciente metaanálisis mostró no solo 
una asociación positiva entre la presencia de 
psoriasis y la prevalencia de tabaquismo, sino 
también entre el tabaco y la gravedad de la 

psoriasis (22). Más allá de favorecer la enfer-
medad cardiovascular, se ha propuesto que el 
cigarrillo sería un factor ambiental predispo-
nente para desarrollar psoriasis (21). La nico-
tina actúa sobre varios subtipos de receptores 
de acetilcolina-nicotínicos. Si bien se encuen-
tran fundamentalmente en el sistema nervioso 
y la glándula suprarrenal, se han identificado 
en otros tejidos, tales como queratinocitos de 
la piel y células inflamatorias. La acción de la 
nicotina en la piel podría facilitar la adhesión y 
migración de los queratinocitos y producir un 
efecto inmunomodulador (24).

La hipertensión arterial también fue des-
cripta más frecuentemente en los pacientes con 
psoriasis. Probablemente, su asociación con la 
obesidad o el síndrome metabólico en un con-
texto inflamatorio explique al menos en parte 
dicho hallazgo (25,26).

La estimación del riesgo cardiovascular con 
los puntajes tradicionales tiene grandes limita-
ciones, ya que dichas herramientas predictivas 
no fueron desarrolladas específicamente en pa-
cientes con psoriasis, tendiendo a subestimar el 
riesgo cardiovascular.

Un estudio ha encontrado que el algoritmo 
basado en el puntaje de Framingham tiene una 
capacidad limitada para estratificar correctamen-
te a los pacientes con psoriasis (27). La mayoría 
de los pacientes en el grupo de riesgo intermedio 
basado en dicho puntaje y casi la mitad de los pa-
cientes en el grupo de bajo riesgo se reclasifica-
ron en un grupo de mayor riesgo después de una 
evaluación con ultrasonido carotídeo. La subes-
timación del riesgo fue mayor en los sujetos con 
artritis psoriásica. Otro estudio que evaluó varios 
puntajes de riesgo clasificó a la mayoría de los 
pacientes con psoriasis como de bajo riesgo (28).

Las recomendaciones publicadas por los 
reumatólogos europeos sugieren ajustar el pun-
taje de riesgo obtenido por un factor de correc-
ción de 1,5 (29).

Los indicadores de aterosclerosis precoz 
vascular como el espesor medio-intimal carotí-
deo, la velocidad de onda del pulso, la función 
endotelial o el puntaje de calcio cuantificado por 
tomografía computarizada están alterados con 
mayor frecuencia en los pacientes con enfer-



pagREVISTA DE MEDICINA INTERNA / VoluMen 15 / núMero 3 / Julio, agoSto, SePtieMBre 2019 115

riesgo carDioVascuLar en Las enFerMeDaDes inFLaMatorias crónicas pag. 102 a pag. 120

medades autoinmunes en general y psoriasis en 
particular (30-34).

La presencia de placas ateroscleróticas ca-
rotídeas también se ha observado más frecuen-
temente en los sujetos con psoriasis y artritis 
psoriásica (35,36).

Y un puntaje de calcio > 400 fue más frecuen-
temente observado en los pacientes con psoriasis 
severa, aun ajustando por el riesgo estimado por el 
puntaje de Framingham (37).

Asimismo, un estudio demostró una ma-
yor prevalencia de ateromatosis subclínica en 
pacientes con psoriasis, definida como placas 
carotídeas, un espesor medio-intimal carotídeo 
> que el percentilo 75 o un puntaje de calcio 
coronario > 1 (38).

Finalmente, el grado de extensión de la en-
fermedad es un factor pronóstico. La presencia 
de artritis psoriásica pero fundamentalmente la 
gravedad de la afectación cutánea constituía un 
factor predictivo del desarrollo de enfermedad 
cardiovascular (39).

Recomendaciones
1. Durante la evaluación de estos pacientes se 

debe realizar un completo interrogatorio y 
examen físico (control de la presión arterial, 
medición de la cintura abdominal) y soli-
citar análisis de laboratorio con el objetivo 
de detectar factores de riesgo cardiovascu-
lar (colesterol total, C-no HDL, C-HDL, 
C-LDL, triglicéridos y glucemia). Nivel de 
recomendación: I C

2. Teniendo en cuenta las limitaciones ante-
riormente comentadas recomendamos utili-
zar los puntajes de riesgo para la estratifica-
ción inicial del riesgo cardiovascular en los 
pacientes con psoriasis mayores de 40 años 
ajustando el resultado por un factor multipli-
cador de 1,5. Nivel de recomendación: I C

3. Sería razonable considerar la búsqueda de 
ateromatosis subclínica carotídea por ultra-
sonido o calcular el puntaje de calcio coro-
nario por tomografía computarizada como 
parte de la estratificación del riesgo car-
diovascular, particularmente en los sujetos 
caracterizados con riesgo intermedio por 
los puntajes de riesgo. Nivel de recomen-
dación: IIa B

4. En pacientes con psoriasis estratificados 
como de bajo riesgo recomendamos una eva-
luación cardiovascular al menos cada 3 años. 
En riesgo intermedio, la evaluación debería 
ser anual. Los pacientes catalogados como 
de alto riesgo requieren medidas preventivas 
intensivas, sin necesidad de nueva evalua-
ción. Nivel de recomendación: I C

IMPACTO DE LAS MEDIDAS EFICACES EN 
PREVENCIÓN CARDIOVASCULAR

Ejercicio: en la actualidad, la información 
sobre el impacto de la actividad física en los 
pacientes psoriásicos con moderado o alto ries-
go cardiovascular es limitada (40). Los trabajos 
que se han publicado tratan en su mayoría sobre 
la influencia de las medidas higiénico- dietéticas 
en la gravedad de la psoriasis o artritis psoriási-
ca. Las recomendaciones internacionales para el 
tratamiento de la artritis psoriásica sugieren que 
los ejercicios físicos son esenciales en todas las 
formas y etapas de la enfermedad.

Un estudio aleatorizado mostró que una in-
tervención que combinaba restricción de dieta 
y promoción del ejercicio físico –con el obje-
tivo de reducir el peso en pacientes con sobre-
peso u obesidad con psoriasis activa– afectaba 
la gravedad de la psoriasis más allá del efecto 
del tratamiento sistémico administrado duran-
te un período de 20 semanas. Incluso con solo 
una ligera reducción media del peso, el grupo 
de intervención activa exhibió una severidad de 
la enfermedad significativamente reducida (41).

Alimentación saludable: varios estudios 
han encontrado que los pacientes con psoriasis 
tienen una mayor probabilidad de mostrar obe-
sidad, pero esta asociación es más fuerte ante 
cuadros cutáneos de mayor gravedad.

Algunos estudios recientes han demostrado 
que la adherencia a una dieta saludable (como la 
dieta mediterránea) puede reducir el riesgo de in-
flamación sistémica a largo plazo y, por lo tanto, 
el riesgo de síndrome metabólico, eventos car-
diovasculares y otras enfermedades inflamatorias 
crónicas. La dieta mediterránea se caracteriza por 
una alta proporción de frutas y verduras, legum-
bres, cereales, pan, pescado, nueces y aceite de 
oliva extra virgen, que es una fuente importante 
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de ácidos grasos monoinsaturados. Una revisión 
de la literatura sugiere que una dieta rica en nu-
trientes antiinflamatorios reduce la gravedad de la 
psoriasis (42). Los pacientes con psoriasis severa 
se adhirieron con menos fuerza a la dieta medi-
terránea, sugiriendo que dicha dieta se asociaría 
con una psoriasis menos grave.

Cesación tabáquica: los pacientes con psoria-
sis sufren estrés físico y psicológico adicional, 
lo que puede explicar la mayor tasa de consu-
mo de tabaco. Aunque se ha demostrado que el 
abandono del hábito de fumar altera el curso de 
la enfermedad cardiovascular y cerebrovascular 
en la población general, aún no se ha demostrado 
si el tamaño del efecto de esta intervención es si-
milar en la población con psoriasis. En ausencia 
de esta información, los profesionales tratantes 
deben evaluar el consumo de tabaco como parte 
de un enfoque integral de la atención y ofrecer 
intervenciones para dejar de fumar a pacientes 
motivados con enfermedad psoriásica (43).

La terapia de reemplazo de nicotina representa 
el pilar de las estrategias para dejar de fumar. Las in-
tervenciones intensivas de terapia conductual indi-
vidual se consideran una alternativa cuando fracasa 
la terapia de reemplazo de nicotina o en situaciones 
donde las personas son reacias a usarlo (23).

Aspirina: los antiinflamatorios no esteroides se 
han asociado a exacerbaciones de la psoriasis. Sin 
embargo, una reciente revisión no encontró una 
asociación entre el uso de aspirina (AAS) y el ries-
go de desarrollar psoriasis o artritis psoriásica (44).

El tratamiento con AAS (en dosis antiagregan-
tes) y metotrexato parece ser seguro, pero es acon-
sejable realizar control de la función hepática (45). 
No encontramos evidencia que haya analizado es-
pecíficamente el papel de la aspirina en prevención 
cardiovascular en pacientes con psoriasis.

Estatinas: existe poca evidencia sobre el uso 
de estatinas específicamente en la población con 
psoriasis. Algunos estudios han sugerido que los 
efectos pleiotrópicos de las estatinas podrían me-
jorar la enfermedad o incluso disminuir la inci-
dencia de psoriasis (46-50). Sin embargo, se trata 
de estudios de pequeñas dimensiones y con poco 
tiempo de seguimiento. Globalmente, como su-
cede con otras medidas preventivas, los pacientes 
con psoriasis e indicación de estatinas según las 

guías en prevención primaria y secundaria se en-
cuentran subtratados (51).

Un análisis post-hoc de los estudios CARDS 
(Prevención primaria, n=52) e IDEAL/TNT 
(Prevención secundaria, n = 495) mostró que el 
impacto beneficioso de las estatinas en cuanto 
a la reducción de los eventos cardiovasculares 
fue en la población con psoriasis similar al de la 
población sin la enfermedad (52).

Antihipertensivos: algunos fármacos antihi-
pertensivos, especialmente los betabloqueantes, 
se han relacionado con las exacerbaciones de la 
psoriasis (53-55).

Sin embargo, la mayoría de los datos pro-
vienen de estudios caso/control o serie de ca-
sos, lo que limita la posibilidad de adjudicar 
causalidad. Una cohorte de grandes dimensio-
nes la asoció sólo al uso de betabloqueantes por 
más de 6 años en pacientes hipertensos, y no a 
otros antihipertensivos, con un mayor riesgo de 
desarrollar psoriasis (56).

Los betabloqueantes pueden bloquear los 
receptores beta-adrenérgicos en la piel. Esto 
conduce a una disminución en los niveles ce-
lulares de adenosín monofosfato cíclico, un 
mensajero intracelular involucrado en la dife-
renciación y la inhibición de la proliferación 
celular. Además, se ha informado que los be-
tabloqueantes aumentan la fosforilación en las 
células T y favorecen la liberación enzimática 
excesiva a partir de linfocitos, neutrófilos y 
macrófagos, favoreciendo la hiperproliferación 
celular y el cambio psoriasiforme (57-60).

Finalmente, en los pacientes hipertensos, la 
psoriasis se asoció con una mayor probabilidad de 
tener mal controlada la presión arterial, fundamen-
talmente en aquellos con psoriasis más severa (61).

Recomendaciones
1. Recomendamos en todos los casos promover 

con todas las herramientas disponibles la ce-
sación tabáquica en esta población. Nivel de 
recomendación: I B

2. El consejo dietético debe enfocarse en el 
consumo correcto de calorías, así como en el 
bajo consumo de sal y grasas saturadas y en 
el aumento de la ingesta de vegetales, frutas, 
legumbres, cereales y pescado. Nivel de reco-
mendación: I C

Consenso



pagREVISTA DE MEDICINA INTERNA / VoluMen 15 / núMero 3 / Julio, agoSto, SePtieMBre 2019 117

riesgo carDioVascuLar en Las enFerMeDaDes inFLaMatorias crónicas pag. 102 a pag. 120

3. Se aconseja realizar actividad física como 
prevención cardiovascular, trabajo aeróbico 
de 45 minutos 3 a 4 veces por semana con una 
intensidad moderada (50-70% de la frecuen-
cia cardíaca máxima) asociado a ejercicios 
isométricos 2 veces por semana. Nivel de re-
comendación I C. 

4. La información sobre el uso diferencial de fár-
macos útiles en prevención en esta población 
es escasa y no concluyente. Consecuente-
mente, el uso de aspirina e hipoglucemiantes 
debería indicarse siguiendo las recomenda-
ciones para la población general. Nivel de re-
comendación: I C

5. En líneas generales, el uso de antihipertensi-
vos debería seguir las recomendaciones para 
la población general. Se sugiere no priorizar 
los betabloqueantes como fármacos antihiper-
tensivos. Nivel de recomendación: I B

6. Los pacientes que tienen enfermedad ateros-
clerótica cardiovascular o diabetes deben re-
cibir estatinas de alta potencia (atorvastatina 
40-80 mg/día o rosuvastatina 20-40 mg/día). 
Nivel de recomendación: I A 

En pacientes en prevención primaria, los 
subgrupos de individuos con C-LDL > 190 mg/
dL, hipercolesterolemia familiar, riesgo car-
diovascular intermedio con al menos un factor 
de riesgo adicional, insuficiencia renal cróni-
ca no dialítica, riesgo cardiovascular elevado 
o ante la presencia de ateromatosis subclínica, 
debería indicarse estatinas de alta o moderada 
potencia, según el caso, siguiendo las mismas 
recomendaciones que para la población sin 
psoriasis Nivel de recomendación: I B

IMPACTO SOBRE EL RIESGO CARDIOVAS-
CULAR DE LAS INTERVENCIONES FARMA-
COLÓGICAS ESPECíFICAS UTILIZADAS EN LA 
PSORIASIS

La elección de tratamiento tópico o sistémico 
depende de la gravedad, extensión, riesgo-bene-
ficio, preferencias del paciente y de la respuesta a 
la terapéutica empleada. Al tratarse de una pato-
logía de carácter recurrente, es frecuente que se 
requieran múltiples períodos de tratamientos para 
mantener el control de la enfermedad.

El tratamiento tópico está indicado como mo-
noterapia en la psoriasis vulgar o leve, y asociada 
con fototerapia, agentes sistémicos tradicionales 
o agentes biológicos en la psoriasis de moderada 
a grave. Los agentes tópicos abordan directa-
mente las lesiones de la piel y son generalmen-
te eficaces, seguros, bien tolerados y no tienen 
impacto sobre el riesgo cardiovascular.

La fototerapia con luz ultravioleta es una 
opción terapéutica en los pacientes con psoria-
sis de moderada a grave. Interfiere en la sínte-
sis de proteínas y ácidos nucleicos reduciendo 
la proliferación de queratinocitos epidérmicos.

Es eficaz en la mayoría de los pacientes y 
carece de efectos tóxicos sistémicos y propie-
dades inmunosupresoras.

El tratamiento sistémico se administra en 
forma oral o inyectable. En general se reco-
mienda tratamiento de la psoriasis moderada-
grave con agentes sistémicos, con fármacos 
clásicos o biológicos. En el tratamiento sisté-
mico encontramos algunas particularidades so-
bre los factores de riesgo o el riesgo cardiovas-
cular que se describen a continuación:

Fármacos clásicos
 � Metotrexato: un metaanálisis de estudios 

observacionales que analizó en su ma-
yoría trabajos con AR pero que incluyó 
6 estudios realizados en pacientes con 
psoriasis demostró un efecto cardiopro-
tector del metotrexato, reduciendo los 
eventos cardiovasculares y el IAM (62).

 � Ciclosporina: una revisión sistemática 
encontró un aumento significativo (de-
pendiente de la dosis) de la presión ar-
terial (63). Asimismo, algunos informes 
refieren un aumento del nivel de triglicé-
ridos y del colesterol total con el uso de 
dicho fármaco en pacientes con psoriasis 
(64).

 � Acitretina: los retinoides pueden au-
mentar el valor de los triglicéridos y el 
colesterol, y disminuir los valores de C-
HDL (65,66). Un estudio demostró que 
la acitretina aumenta los niveles de tri-
glicéridos y el colesterol (dependiendo 
de la dosis), aunque puede manejarse en 
la mayoría de los casos con dieta o ajuste 
de la dosis (67).

Otro estudio mostró que la terapia con etre-
tinato en pacientes con psoriasis no se asoció 
con un riesgo cardiovascular incrementado 
(68).
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Biológicos
 � Anti-TNF (infliximab, etanercept, adali-

mumab). Un metaanálisis de estudios ob-
servacionales que analizó en su mayoría 
trabajos con AR pero que incluyó 6 estu-
dios realizados en pacientes con psoriasis 
demostró un efecto cardioprotector del 
anti-TNF, reduciendo los eventos cardio-
vasculares y el IAM (62).
Específicamente, en pacientes con pso-
riasis, Wu y col. evaluaron el riesgo de 
IAM asociado al uso de anti-TNF. Un to-
tal de 8845 pacientes fueron evaluados, 
1673 recibieron anti-TNF por al menos 
2 meses, 2097 no recibían anti-TNF pero 
sí recibían otra medicación sistémica o 
fototerapia y 5075 no tenían tratamiento 
sistémico ni fototerapia. La incidencia de 
IAM fue significativamente menor en el 
grupo tratado con anti-TNF en compa-
ración con los que recibieron tratamien-
tos tópicos (3,05 vs. 6,73 eventos cada 
1000-pacientes/año), sin encontrar di-
ferencias con el grupo tratado mediante 
otros tratamientos sistémicos (69).
Asimismo, otro reciente metaanálisis 
que incluyó solo estudios que incluye-
ron pacientes con psoriasis o con artritis 
psoriásica demostró que el uso de anti-
TNF se asoció con un menor riesgo de 
IAM y de eventos cardiovasculares con 
respecto al tratamiento tópico o la foto-
terapia (70). La terapia con infliximab 
se asoció con un aumento de las hospi-
talizaciones y una mayor mortalidad en 
pacientes con ICC, aunque el etanercept 
no mostró tener dichos efectos (71).
En otro análisis de pacientes con psoria-
sis tratados con etanercept, la aparición 
de ICC fue rara y no pudo demostrarse 
un aumento real del riesgo (72).
En un metaanálisis realizado por Singh 
y col., la tasa de ICC no fue estadísti-
camente diferente al comparar la terapia 

con biológicos y los controles (73).
 � Secukinumab e ixekizumab: inhibidores 

de la interleuquina 17A. No parecería 
que estos fármacos se asocien a aumento 
de riesgo de eventos cardiovasculares, 
aunque los datos son aún limitados (74).

 � Ustekinumab: anticuerpo monoclonal 
humano dirigido contra la subunidad 
p40 de la inteleuquina 12/23. Algunos 
pequeños ensayos aleatorizados mostra-
ron un mayor número de eventos cardio-
vasculares con uno de los inhibidores de 
la interleuquina 12/23, el briakinumab, 
ya discontinuado en el mercado (75,76).

Esto generó en las autoridades regulatorias 
la necesidad de contar con datos sobre la 
seguridad cardiovascular relacionada con los 
fármacos utilizados en esta patología. En ese 
sentido, otra revisión sistemática no encontró 
una asociación entre las terapias biológicas 
indicadas a los pacientes con psoriasis o artritis 
psoriásica (etanercept, adalimumab, infliximab, 
secukinumab, ixekizumab y ustekinumab) y un 
mayor número de eventos cardiovasculares (74).

Recomendaciones
1. Dado que la ciclosporina puede incrementar 

la presión arterial, es recomendable el regis-
tro de este parámetro en aquellos pacientes 
que reciben dicho fármaco. Nivel de reco-
mendación: I B

2. Los anti-TNF están contraindicados en pa-
cientes con psoriasis e ICC severa (grados 3 
y 4). Nivel de recomendación: III B

3. Se recomienda controlar el perfil lipídico y 
glucémico dentro de los primeros tres me-
ses luego de iniciar un tratamiento con im-
pacto metabólico y, luego, cada 6-12 meses. 
Nivel de recomendación: I C

Consenso
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Se ha reportado un incremento de la resistencia intrínseca a la azitromicina, el fracaso terapéu-
tico es mayor en paciente con VIH y en hombres que mantienen sexo con hombres. Se considera 
fracaso terapéutico en cualquiera de los estadios a la ausencia de la disminución de 2 diluciones o 
4 títulos en las pruebas no treponémicas efectuadas al año del tratamiento. En sífilis terciaria antes 
de iniciar el tratamiento realizar estudio de LCR para descartar neurosífilis.

El único tratamiento que previene la sífilis congénita es la Penicilina G Benzatínica. En muje-
res alérgicas a ésta deberá realizarse la desensibilización y su posterior administración. 
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Para sífilis primaria, secundaria y latente temprana 2.400.000 UI IM única dosis y para 
latente tardía o indeterminada tres dosis, una por semana (si se interrumpe el tratamiento 
por más de una semana, se debe recomenzar el mismo y aplicar una vez por semana hasta 
cumplir la dosis total). Para neurolúes igual esquema que para la mujer no embarazada. Los 
controles en la gestante deben ser mensuales. Se debe tratar a la pareja de la embarazada. 

Las personas con antecedentes de Síndrome de Stevens Johnson, necrólisis epidérmica 
tóxica, nefritis intersticial o anemia hemolítica, secundarias al uso de antibióticos Beta-
lactámicos no deberán realizar test cutáneos y deben evitar usar la penicilina durante toda 
la vida. 

En aquellos pacientes con prótesis glúteas o colocación de siliconas la administración 
de penicilina se realizará en el deltoides.
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EN MEDICINA INTERNA.
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FRANQUEO PAGADO EN EL MISMO CUPÓN O POR E-MAIL A medicina@smiba.org.ar O

smiba@fibertel.com.ar. LA FECHA LÍMITE PARA LA RECEPCIÓN DE LOS CUPONES CO-

RRESPONDIENTES AL N° 2 VOLUMEN 10 SERÁ EL 30/09/2014.
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el PrograMa De eValuación coMPrenDe una Serie De 30 PreguntaS SoBre loS 

artículoS PuBlicaDoS en caDa núMero De la reViSta.

caDa Pregunta tiene 3 reSPueStaS PoSiBleS, SiguienDo el SiSteMa De oPcioneS

MúltiPleS o De V-F.

Por caDa núMero Se otorgarÁn créDitoS ProPorcionaleS al núMero De 

reSPueStaS aProBaDaS, que le PerMitirÁ oBtener PuntaJe Para la recertiFicación

en la eSPecialiDaD o SerVirÁ coMo anteceDente De Su ForMación ProFeSional

en MeDicina interna.

enVíe el “cuPón reSPueSta” al aPartaDo eSPecial De la SocieDaD que Figura con 

Franqueo PagaDo en el MiSMo cuPón o Por e-Mail a medicina@smiba.org.ar o 

smiba@fibertel.com.ar. la Fecha líMite Para la recePción De loS cuPoneS co-

rreSPonDienteS al n° 3 VoluMen 15 SerÁ el 31/12/2019.

loS MéDicoS que conteSten la eValuación reciBirÁn Por correo la caliFicación

oBteniDa y laS claVeS De corrección.
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01 la eScleroSiS SiStéMica

A

B

C

Es más frecuente en el sexo masculino entre los 22 y 45 años

Existe una sobreactivación de los macrófagos por los 
linfocitos T

Esclerodactilia, úlceras digitales y cicatrices en las yemas 
de los dedos son lesiones típicas

02 el autoanticuerPo que Se haya con Mayor 
Frecuencia en la eScleroSiS SiStéMica liMi-
taDa eS

A

B

C

Anti SCL-70

Anti centrómero

Anti topoisomerasa I

03 uno De loS SiguienteS hallazgoS no caracte-
riza a la eSD

A

B

C

Afectación cutánea proximal

Capilaroscopía con predominio de mega asas sobre 
áreas avasculares

Compromiso visceral rápido

Señale la oPción FalSa SoBre leS04
A

B

C

Es más frecuente en mujeres entre 24 y 32 años y en 
etnia afroamericana

Afecta con mayor frecuencia articulaciones, piel y riñón

En LES de bajo grado realizar evaluación cardiovascular 
anualmente

05 Señale V o F en laS SiguienteS 
aFirMacioneS SoBre leS

A

B

C

El tabaquismo está asociado con la actividad del LES

El ejercicio aeróbico incrementa la reserva cronotrópica 

Se debe administrar aspirina profiláctica (85 a 100 mg) a to-
dos los pacientes con LES para prevenir las manifestaciones 
trombóticas arteriales y venosas. Recomendación I B

06 Paciente con DiagnóStico De leS, SinD. 
raynauD e hiPertenSión arterial. qué FÁr-
Maco uSaría Para tratar la hta?

A

B

C

Bloqueantes cálcicos

Diuréticos

B- bloqueantes

07 caracteriza el PerFil liPíDico Del leS
A

B

C

Disminución del C-HDL y apolipoproteína A-1 y un 
aumento de triglicéridos, C-LDL y C-VLDL

Aumento del C-HDL y apolipoproteína A-1 y un des-
censo de triglicéridos, C-LDL y C-VLDL

Ninguna es correcta

08 cuÁnDo inDicaría una eStatina en un Paciente 
con leS coMo PreVención 1°

A

B

C

Pacientes con C-LDL > 190 mg/dL, hipercolesterolemia 
familiar

Pacientes con ateromatosis subclínica

A y B 

09 eS cierto SoBre la hcq
A

B

C

Es hipolipemiante al reducir la síntesis de colesterol 
por disminución del ph lisosomal

Reduce los efectos trombóticos

Ninguna es correcta

10 el interFerón

A

B

C

Promueve el daño vascular

Inhibe la formación de células espumosas

Favorece la reparación del endotelio
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11 la VitaMina D PreViene la ateroScleroSiS

A

B

C

Al disminuir la expresión del factor de crecimiento 
endotelial en las células de músculo liso vascular
Por mayor actividad de la óxido nítrico sintetasa 
endotelial
Menor activación de las células progenitoras respon-
sables de la reparación endotelial

12 loS aine increMentan el rcV relacionaDo a
A

B

C

Un estado protrombótico

Aumento de la TA

A y B

13 la cicloFoSFaMiDa. Señale la oPción 
incorrecta

A

B

C

Puede dar fallo cardíaco agudo, arritmias, hipoten-
sión, pericarditis y/o miocarditis

Su mecanismo de acción es exclusivamente por inhibi-
ción de la inmunidad celular

A y B

14 cuÁl De loS SiguienteS FÁrMacoS De uSo en 
el trataMiento Del leS auMenta el rcV

A

B

C

Micofenolato

Rituximab

Azatioprina

15 cuÁl De laS SiguienteS aFirMacioneS eS 
cierta

A

B

C

La HCQ debe mantenerse incluso en aquellos pacien-
tes con LES inactivo por los beneficios adicionales 
sobre el riesgo cardiovascular
El micofenolato incrementa el perfil aterogénico
Hay una relación inversa entre la dosis de glucocorti-
coides y el RCV

16 la PSoriaSiS

A

B

C

Es una enfermedad poligénica y multifactorial

Afecta fundamentalmente piel, semimucosas, uñas, y 
también puede comprometer las articulaciones

A y B

17 Señale la oPción FalSa SoBre PSoriaSiS

A

B

C

Los pacientes tienen mayor riesgo de IAM, ACV y 
arteriopatía periférica

Hay una disminución de las partículas pequeñas de LDL 
o HDL y un aumento de las partículas más grandes

Es una enfermedad inflamatoria sistémica crónica

18 Señale V o F en laS SiguienteS aFirMacioneS

A

B

C

La dieta mediterránea tiene una alta proporción de 
frutas, verduras, legumbres, cereales, pan, pescado, 
nueces y aceite de oliva
Los ejercicios físicos son esenciales en todas las for-
mas y etapas de la psoriasis
Los pacientes con psoriasis sufren estrés físico y psico-
lógico adicional

19 qué eStatina inDicaría a un Paciente con 
PSoriaSiS y enFerMeDaD carDioVaScular 
ateroSclerótica

A

B

C

Atorvastatina 40-80 mg/d

Rosuvastatina 10 mg/d

Simvastatina 20 mg/d

20 uno De loS SiguienteS FÁrMacoS De uSo 
corriente en la PSoriaSiS no auMenta el 
rcV

A

B

C

Ciclosporina

Metotrexato

Acitretina



REVISTA DE MEDICINA INTERNA / VoluMen 15 / núMero 3 / Julio, agoSto, SePtieMBre 2019pag 126

21 eS FalSo SoBre la relación taBaco- PSo-
riaSiS

A

B

C

El tabaco es un factor protector para la psoriasis

Hay receptores nicotínicos en queratinocitos de la piel

Aumenta la severidad de la psoriasis

22 loS anti-tnF en PSoriaSiS 
A

B

C

Aumentan el riesgo de IAM

Los anti-TNF están contraindicados en pacientes con 
psoriasis e ICC severa

A y B

23 Señale la oPción FalSa

A

B

C

Los antiinflamatorios no esteroides se han asociado a 
exacerbaciones de la psoriasis
Los betabloqueantes aumentan la fosforilación en las 
células T
La fototerapia con luz ultravioleta estimula la prolife-
ración de queratinocitos epidérmicos

24 el trataMiento De elección De la SíFiliS 
SecunDaria en inDiViDuo no geStante eS

A

B

C

Penicilina G sódica 2.400.000 UI IM única dosis

Doxiciclina 100 mg/12 hs. VO por 21-28 días

Ninguna es correcta

25 en un Paciente alérgico a la Penicilina 
(no geStante) con SíFiliS latente teMPrana 
inDicaría

A

B

C

Azitromicina 1 g única dosis VO

Ceftriaxona 500 mg- 1g /día IM o EV por 10 días

Doxiciclina 200 mg/12 hs. VO por 14 días

26 en SíFiliS terciaria en no geStante inDicaría 
A

B

C

Penicilina G Benzatínica 2.400.000 UI IM/sem. por 3 sem.

Doxiciclina 100 mg/12 hs. VO por 21-28 días

A y B

27 eS cierto SoBre SíFiliS y eMBarazo

A

B

C

El único tratamiento que previene la sífilis congénita es 
la Penicilina G Benzatínica

Siempre administrar 3 dosis de Penicilina G Benzatínica

Los controles son trimestrales

28 PoSterior al trataMiento, cuÁnDo conSiDera 
un FracaSo teraPéutico

A

B

C

Ausencia de la disminución de 2 diluciones o 4 títulos en las 
pruebas no treponémicas efectuadas al mes del tratamiento
Ausencia de la disminución de 2 diluciones o 4 títulos en las 
pruebas no treponémicas efectuadas al año del tratamiento
Ausencia de la disminución de 4 diluciones o 2 títulos en 
las pruebas treponémicas efectuadas al año del tratamiento

29 en neuroSíFiliS

A

B

C

Internar al paciente y administrar Penicilina G sódica 
3-4 millones UI EV/4 hs. o 18-24 millones en infusión 
continua por 10-14 días
Controlar con serología en LCR cada 6 meses hasta su 
VN
A y B

30 Señale V o F en laS SiguienteS aFirMacio-
neS SoBre SíFiliS

A

B

C

Hay un aumento de la resistencia intrínseca a la azitromicina

Deben evitar usar la penicilina durante toda la vida los 
individuos que han presentado Síndrome de Stevens 
Johnson con beta lactámicos

Aplicar la penicilina IM en el deltoides en quienes ten-
gan prótesis glúteas
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DE PUBLICARLO, CON NOMBRE, APELLIDO, DI-

RECCIÓN Y TELÉFONO. ASIMISMO SI HUBIERE

INFORMACIÓN SOBRE LA IDENTIFICACIÓN DE UN

PACIENTE Y/O FOTOGRAFÍAS QUE REVELARAN LA

MISMA SE REQUERIRÁ EL CONSENTIMIENTO ES-
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3. EL TRABAJO DEBE SER INÉDITO, ESCRITO EN
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UNA COPIA EN CD O DVD ESPECIFICANDO

NOMBRE DEL ARCHIVO, FORMATO, HARDWARE Y

SOFTWARE UTILIZADO, ACELERARÁ LA PROGRA-

MACIÓN DEL TRABAJO YA ACEPTADO.

4. LA EXTENSIÓN DE LOS TRABAJOS DEBERÁ

AJUSTARSE A:

EDITORIAL (SOLICITADO POR EL COMITÉ A

UN PROFESIONAL): EXTENSIÓN MÁXIMA: 3 PÁGI-

NAS.

TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y EXPERIEN-

CIAS CLÍNICAS: EXTENSIÓN MÁXIMA: 15 PÁGI-

NAS. SE ADMITIRÁN HASTA 6 FIGURAS ENTRE

FOTOGRAFÍAS Y GRÁFICAS Y 6 TABLAS.

ARTÍCULOS DE REVISIÓN: EXTENSIÓN MÁXI-

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

BLAS CON NO MÁS DE 15 CITAS BIBLIOGRÁFI-

CAS.

CASO CLÍNICO: EXTENSIÓN MÁXIMA: 8 PÁGI-

NAS, HASTA 2 TABLAS Y 2 FIGURAS.

CARTAS DE LECTORES: EXTENSIÓN MÁXIMA: 

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

TAS BIBLIOGRÁFICAS.

5. EL ORDEN DE CADA TRABAJO SERÁ EL SI-

GUIENTE (CADA SECCIÓN DEBE COMENZAR EN

UNA NUEVA PÁGINA):

A) PÁGINA DEL TÍTULO

TÍTULO DEL ARTÍCULO, CONCISO PERO IN-

FORMATIVO SOBRE EL CONTENIDO DE LA PUBLI-

CACIÓN.

NOMBRE Y APELLIDO DE LOS AUTORES.

NOMBRE DEL DEPARTAMENTO, SERVICIO E

INSTITUCIÓN A LA QUE EL TRABAJO DEBE SER

ATRIBUIDO.

NOMBRE Y DIRECCIÓN DEL AUTOR CON

QUIEN ESTABLECER CORRESPONDENCIA.

ORIGEN DEL APOYO FINANCIERO (SI LO HU-

BO).

LAS REFERENCIAS A LOS CARGOS DE LOS

AUTORES FIGURARÁN CON EL MAYOR TÍTULO

ACADÉMICO AL PIE DE LA PÁGINA.

B) RESUMEN

DEBE HACER REFERENCIA AL PROPÓSITO DEL

ESTUDIO O INVESTIGACIÓN, MATERIAL Y MÉTODO

UTILIZADO, RESULTADOS OBTENIDOS Y PRINCI-

PALES CONCLUSIONES.

EN CASTELLANO E INGLÉS, DE NO MÁS DE 150

PALABRAS PARA LOS RESÚMENES NO ESTRUCTU-

RADOS Y DE NO MÁS DE 250 PARA LOS ES-

TRUCTURADOS. A CONTINUACIÓN 3 A 10 PALA-

BRAS CLAVES PARA LA BÚSQUEDA DEL ARTÍCU-

LO.

C) LOS TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y LAS EX-

PERIENCIAS CLÍNICAS DEBEN DIVIDIRSE EN SEC-

CIONES (INTRODUCCIÓN -MATERIAL Y MÉTODO

– RESULTADOS - DISCUSIÓN). OTROS TIPOS DE

ARTÍCULOS, COMO LOS “CASOS CLÍNICOS” Y

“ARTÍCULOS DE REVISIÓN” PUEDEN ACOMO-

DARSE MEJOR A OTROS FORMATOS QUE SEAN

APROBADOS POR LOS EDITORES.

INTRODUCCIÓN: 

EXPONGA EL PROPÓSITO DEL ARTÍCULO Y RESU-

MA LA RACIONALIDAD DEL ESTUDIO U OBSERVA-

CIÓN.

MATERIAL Y MÉTODO:

DESCRIBA CLARAMENTE LA SELECCIÓN DE LOS

SUJETOS QUE HA OBSERVADO O CON QUIENES

HA EXPERIMENTADO (PACIENTES, ANIMALES DE

LABORATORIO, INCLUYENDO LOS CONTROLES).

IDENTIFIQUE LOS MÉTODOS, APARATOS (CON EL

NOMBRE DEL FABRICANTE Y LA DIRECCIÓN EN-

TRE PARÉNTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USA-

DOS CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMI-

TA A OTROS AUTORES REPRODUCIR EL TRABAJO.

CUANDO UTILICE MÉTODOS BIEN ESTABLECIDOS

DE USO FRECUENTE (INCLUSO LOS ESTADÍSTI-

COS) NÓMBRELOS CON SUS RESPECTIVAS REFE-

RENCIAS; CUANDO ÉSTOS HAYAN SIDO PUBLICA-

DOS, PERO NO SE CONOZCAN BIEN, AGREGUE

UNA BREVE DESCRIPCIÓN DE LOS MISMOS. SI

LOS MÉTODOS SON NUEVOS O APLICÓ MODIFI-

CACIONES A MÉTODOS ESTABLECIDOS, DESCRÍ-

BALOS CON PRECISIÓN, JUSTIFIQUE SU EMPLEO

Y ENUNCIE SUS LIMITACIONES.

CUANDO COMUNIQUE EXPERIENCIAS CON PERSO-

NAS INDIQUE SI LOS PROCEDIMIENTOS SEGUIDOS

ESTABAN DE ACUERDO CON LAS REGLAS ÉTICAS

DEL COMITÉ DE EXPERIMENTACIÓN HUMANA DE

LA INSTITUCIÓN DONDE SE HIZO EL EXPERIMEN-

TO, O DE ACUERDO CON LA DECLARACIÓN DE

HELSINSKI DE 1975. IDENTIFIQUE CON PRECI-

SIÓN TODAS LAS DROGAS EMPLEADAS, INCLU-

YENDO LOS NOMBRES GENÉRICOS, DOSIS Y VÍAS

DE ADMINISTRACIÓN. NO USE LOS NOMBRES DE

PACIENTES, INICIALES O NÚMERO DE REGISTRO

DEL HOSPITAL.

INCLUYA EL NÚMERO DE OBSERVACIONES Y EL

SIGNIFICADO ESTADÍSTICO DE LOS HALLAZGOS

CUANDO CORRESPONDA. DESCRIBA LOS ANÁLI-

SIS ESTADÍSTICOS, LAS DERIVACIONES MATEMÁ-

TICAS.

RESULTADOS:

PRESENTE LOS RESULTADOS EN SECUENCIA LÓ-

GICA EN EL TEXTO, TABLAS E ILUSTRACIONES.

NO REPITA EN EL TEXTO TODOS LOS DATOS

QUE ESTÁN EN LAS TABLAS Y/O ILUSTRACIONES,

PONGA ÉNFASIS O RESUMA SOLAMENTE LAS OB-

SERVACIONES IMPORTANTES.

DISCUSIÓN:

ENFATICE LOS ASPECTOS NUEVOS E IMPORTAN-

TES DEL ESTUDIO Y LAS CONCLUSIONES QUE
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SURGEN DE ÉL. NO REPITA EN DETALLE LOS DA-

TOS QUE FIGURAN EN RESULTADOS. INCLUYA EN

DISCUSIÓN LA IMPLICANCIA DE LOS HALLAZGOS

Y SUS LIMITACIONES Y RELATE LAS OBSERVACIO-

NES DE OTROS ESTUDIOS RELEVANTES. RELA-

CIONE LAS CONCLUSIONES CON LOS OBJETIVOS

DEL ESTUDIO, PERO EVITE CONCLUSIONES QUE

NO ESTÉN COMPLETAMENTE APOYADAS POR SUS

HALLAZGOS. EVITE ARGUMENTAR QUE EL TRABA-

JO NO HA SIDO COMPLETADO. PLANTEE NUEVAS

HIPÓTESIS CUANDO CORRESPONDA, PERO ACLA-

RE QUE SON SÓLO HIPÓTESIS. LAS RECOMEN-

DACIONES, SI SON ADECUADAS, DEBEN INCLUIR-

SE.

AGRADECIMIENTOS:

AGRADEZCA SOLAMENTE A LAS PERSONAS E

INSTITUCIONES QUE HAN HECHO CONTRIBUCIO-

NES SUSTANCIALES AL ESTUDIO.

D) BIBLIOGRAFÍA

LAS CITAS BIBLIOGRÁFICAS DEBEN MENCIONARSE

EN EL ORDEN EN QUE SE LAS MENCIONA POR

PRIMERA VEZ EN EL TEXTO, MEDIANTE NUMERA-

LES ARÁBIGOS COLOCADOS ENTRE PARÉNTESIS

AL FINAL DE LA FRASE O PÁRRAFO EN QUE SE

LAS ALUDE. LAS REFERENCIAS QUE SEAN CITA-

DAS ÚNICAMENTE EN LAS TABLAS O EN LAS LE-

YENDAS DE LAS FIGURAS DEBEN NUMERARSE EN

LA SECUENCIA QUE CORRESPONDA A LA PRIME-

RA VEZ QUE SE CITEN DICHAS TABLAS O FIGU-

RAS EN EL TEXTO. LOS TRABAJOS ACEPTADOS

POR UNA REVISTA, PERO AÚN EN TRÁMITE DE

PUBLICACIÓN, DEBEN ANOTARSE AGREGANDO A

CONTINUACIÓN DEL NOMBRE DE LA REVISTA

“(EN PRENSA)”. LOS TRABAJOS ENVIADOS A

PUBLICACIÓN, PERO TODAVÍA NO ACEPTADOS

OFICIALMENTE, PUEDEN SER CITADOS EN EL TEX-

TO (ENTRE PARÉNTESIS) COMO “OBSERVACIO-

NES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN UBICAR-

SE ENTRE LAS REFERENCIAS.

SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN:

ARTÍCULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INI-

CIAL DEL NOMBRE DEL O LOS AUTORES, EN MA-

YÚSCULAS. MENCIONE TODOS LOS AUTORES

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

COLOQUE LOS 6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET

AL”.

A CONTINUACIÓN EL TÍTULO COMPLETO DEL AR-

TÍCULO. NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APA-

RECIÓ (ABREVIADO SEGÚN EL INDEX MÉDICUS)

AÑO DE PUBLICACIÓN; VOLUMEN DE LA REVISTA:

PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL ARTÍCULO.

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOM-

BRE DEL O LOS AUTORES EN MAYÚSCULAS. TÍ-

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

SA EDITORA; AÑO DE PUBLICACIÓN. SI ES CAPÍ-

TULO DE UN LIBRO: AUTORES. TÍTULO DEL CA-

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

LIBRO). PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPÍTULO.

MATERIAL ELECTRÓNICO: COMO EN ARTÍCU-

LOS EN REVISTAS INDICANDO LA DIRECCIÓN DEL

CORREO ELECTRÓNICO DE PROCEDENCIA DEL

TRABAJO.

LOS AUTORES SON RESPONSABLES DE LA EXAC-

TITUD DE SUS REFERENCIAS.

6. MATERIAL ILUSTRATIVO

TABLAS: PRESENTE CADA TABLA EN HOJAS

APARTE, SEPARANDO SUS LÍNEAS CON DOBLE

ESPACIO. NUMERE LAS TABLAS EN ORDEN CON-

SECUTIVO Y ASÍGNELES UN TÍTULO QUE EXPLI-

QUE SU CONTENIDO (TÍTULO DE LA TABLA).

SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCABEZA-

MIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE CON LÍ-

NEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS ENCABE-

ZAMIENTOS DE LAS COLUMNAS Y LOS TÍTULOS

GENERALES. LAS COLUMNAS DE DATOS DEBEN

SEPARARSE POR ESPACIOS Y NO POR LÍNEAS

VERTICALES. CUANDO SE REQUIERAN NOTAS

ACLARATORIAS, AGRÉGUELAS AL PIE DE LA TA-

BLA. USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS

LAS ABREVIATURAS NO ESTÁNDAR. CITE CADA

TABLA EN SU ORDEN CONSECUTIVO DE MENCIÓN

EN EL TEXTO DE TRABAJO.

FIGURAS: DENOMINE “FIGURA” A CUAL-

QUIER ILUSTRACIÓN QUE NO SEA TABLA (EJS:

GRÁFICOS, RADIOGRAFÍAS, ELECTROCARDIOGRA-

MAS, ECOGRAFÍAS, ETC.). LOS GRÁFICOS DEBEN

SER DIBUJADOS POR UN PROFESIONAL O EM-

PLEANDO UN PROGRAMA COMPUTACIONAL ADE-

CUADO. ENVÍE LAS FOTOGRAFÍAS EN BLANCO Y

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

NÚMEROS, FLECHAS O SÍMBOLOS DEBEN VERSE

CLAROS Y NÍTIDOS EN LA FOTOGRAFÍA Y DEBEN

TENER UN TAMAÑO SUFICIENTE COMO PARA SE-

GUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO LA FIGURA SE

REDUZCA DE TAMAÑO EN LA PUBLICACIÓN. SUS

TÍTULOS Y LEYENDAS NO DEBEN APARECER EN

LA FOTOGRAFÍA, SINO QUE SE INCLUIRÁN EN

HOJA APARTE, PARA SER COMPUESTOS POR LA

IMPRENTA. AL DORSO DE CADA FOTOGRAFÍA DE-

BE ANOTARSE CON LÁPIZ DE CARBÓN O EN UNA

ETIQUETA PEGADA, EL NÚMERO DE LA FIGURA,

EL NOMBRE DEL AUTOR PRINCIPAL Y UNA FLE-

CHA INDICANDO SU ORIENTACIÓN ESPACIAL. LOS

SÍMBOLOS, FLECHAS O LETRAS EMPLEADAS EN

LAS FOTOGRAFÍAS DE PREPARACIONES MICROS-

CÓPICAS DEBEN TENER TAMAÑO Y CONTRASTE

SUFICIENTE PARA DISTINGUIRSE DE SU ENTOR-

NO, INDICANDO MÉTODOS DE TINCIÓN EMPLEA-

DOS Y AMPLIACIÓN REALIZADA. CITE CADA FI-

GURA EN EL TEXTO, EN ORDEN CONSECUTIVO.

SI UNA FIGURA REPRODUCE MATERIAL YA PU-

BLICADO, INDIQUE SU FUENTE DE ORIGEN Y OB-

TENGA PERMISO ESCRITO DEL AUTOR Y DEL EDI-

TOR ORIGINAL PARA REPRODUCIRLA EN SU TRA-

BAJO. ENVÍE LAS FIGURAS PROTEGIDAS EN UN

SOBRE GRUESO DE TAMAÑO APROPIADO.

LAS FOTOGRAFÍAS DE PACIENTES DEBEN CUBRIR

PARTE(S) DEL ROSTRO PARA PROTEGER SU

ANONIMATO.

7. LA DIRECCIÓN DE LA REVISTA SE RESERVA

EL DERECHO DE ACEPTAR LOS TRABAJOS, ASÍ

COMO DE REALIZAR CORRECCIONES GRAMATICA-

LES QUE NO IMPLIQUEN UN CAMBIO CONCEP-

TUAL DEL ORIGINAL, CUANDO LO CONSIDERE NE-

CESARIO.

8. LA REVISTA DE LA SOCIEDAD DE MEDICINA

INTERNA DE BUENOS AIRES NO SE RESPONSA-

BILIZA POR LAS APRECIACIONES, COMENTARIOS

Y/O AFIRMACIONES MANIFESTADAS POR LOS AU-

TORES DE SUS TRABAJOS.

LAS PRESENTES NORMAS ESTÁN DE ACUERDO

CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA

MANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOMÉ-

DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL

COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS

(5TA. EDICIÓN-1997-). 

TRANSMISIÓN DE LOS DERECHOS DE AUTOR

SE INCLUIRÁ CON EL MANUSCRITO UNA CARTA

FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CONTE-

NIENDO EL SIGUIENTE PÁRRAFO. “ EL/LOS ABA-

JO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS DERE-

CHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERÁ PRO-

PIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO PARA

PUBLICACIÓN”. ESTA CESIÓN TENDRÍA VALIDEZ

EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA PUBLI-

CADO POR LA REVISTA. NO SE PODRÁ REPRO-

DUCIR NINGÚN MATERIAL PUBLICADO EN LA RE-

VISTA SIN AUTORIZACIÓN
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Talleres DE MEDICINA INTERNA 2019
Talleres Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires Jueves 18:30 a 20:00 hs

Mes de Abril: Módulo de Medicina Crítica. 
Coordinador: Dr. Hugo Sprinsky
4/4: Manejo actual de la crisis hipertensiva 
en UTI. Dr. Martín Deheza
11/4: NeurosonologÍa en UTI.  Dr. Ignacio Pre-
vigliano 
25/4: Síndrome coronario agudo. Manejo en 
UTI. Dr. Alfredo Hirschon

Mes de Mayo: Módulo de Reumatología.
Coordinadora: Dra. Marta Mamani
2/5: Artritis Reumatoide y Seronegativas. 
Dra. Natalia Herscovich
9/5: Lupus Eritematoso Sistémico. Dra. Nata-
lia Tamborenea
16/5: Esclerodermia. Dra. Marta Mamani
23/5: Síndrome de Sjögren Primario.   
Dra. Anastasia Secco
30/5: Miopatías Inflamatorias. Dr. Félix E. 
Romanini

Mes de Junio: Módulo de Clínica Médica. 
Coordinadora: Dra. Silvia Falasco
6/6: Interacciones y efectos secundarios de 
los medicamentos. Dr. Roberto Diez
13/6: Dermatología en imágenes para el mé-
dico internista. Dra. Giorgina Pardo
27/6: Control periódico de salud. De la ado-
lescencia a la senectud. Dra. Silvia Falasco

Mes de Julio: Módulo de Hepatología. 
Coordinador: Dr. Jorge Daruich 
4/7: Evaluación del paciente con hipertransa-
minasemia. Estratificación de la enfermedad 
hepática. Dra. Florencia Yamasato
11/7: Enfermedad Hepática grasa alcohólica y 
no alcohólica. Diagnóstico y manejo. Dra. An-
drea Curia
18/7: Lesiones ocupantes de espacio: criterios 
de benignidad y de malignidad. Diagnóstico y 
manejo. Hepatitis virales B y C. Avances tera-
péuticos. Dra. Florencia Yamasato
25/7: Complicaciones de la cirrosis: Síndro-
me ascítico edematoso y encefalopatía hepá-
tica. Dr. Matías Bori – Dr. Jorge Daruich. Ma-
nejo nutricional del paciente con enfermedad 
hepática. Lic. Sara Schaab

Mes de Agosto: Módulo de Toxicología. 
Coordinador: Dr. Carlos Damín
1/8: Generalidades.
8/8: Abuso de sustancias depresivas.
15/8: Abuso de sustancias estimulantes. 
22/8: Abuso de alcohol. 
29/8: Mordeduras y picaduras de animales e 
intoxicación por monóxido.

Mes de Septiembre: Módulo de Infectología.
Coordinador: Dr. Gabriel Levy Hara
5/9: Actualización en infecciones urinarias. 
Dr. Gabriel Levy Hara 
12/9: Infección de partes blandas. Dr. Gabriel 
Levy Hara 
19/9: Uso racional de antibióticos. Dr. Gabriel 
Levy Hara
26/9: Enfermedades infecciosas poco comu-
nes. Dr. Tomás Orduna.

Mes de Octubre: Módulo de Diabetología.
Coordinador: Dr. Félix Puchulu
3/10  Diabetes y embarazo. Dr. Federico Reis-
sig 
10/10 Dislipemia y diabetes. Dr. Cristian Gian-
naula 
17/10 Insulinas e insulinización temprana. 
Dra. Norma Ferrari 
24/10 Hiperglucemia en la internación.  
Dr. Félix Puchulu 
31/10 Pie Diabético. Dra. Laura Pelayo 

Mes de Noviembre: Módulo de Nefrología.
Coordinador: Dr. Pablo Raffaele 
7/11: Alteración del metabolismo fosfocálcico 
y su impacto cardiovascular. Tratamiento de 
la progresión de la enfermedad renal crónica. 
Dr. Pablo Raffaele
14/11: Tratamiento de reemplazo de la fun-
ción renal. Diálisis vs Trasplante. Trasplante 
renal: Por qué, cuándo y cómo? Dr. Pablo 
Raffaele
21/11 Congreso Internacional SMIBA-SAM
28/11: Aproximación a las glomerulopatías pri-
marias y secundarias desde los grandes síndro-
mes renales. Dra. Rita Marcela Fortunato

Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires
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Curso de Patología Ambulatoria del 
Adulto Mayor
Coordinador: Dr. Luis María Carnelli.
Directores: Dr. Daniel Romano y Daniel Carnelli.
Metodología: Curso bianual, compuesto de 18 mó-
dulos mensuales en total, los cuales serán publica-
dos a través de la página web de SMIBA, 9 durante 
cada año.
Otorga: 15 puntos para la recertificación por cada 
módulo aprobado.
Carga horaria: 270 horas.

Curso de Manejo del Paciente Ambula-
torio
Coordinadoras: Dra. Margarita Gaset, Dra. Silvia 
Falasco y Dra. María Inés Vázquez.
Está organizado en cuatro módulos, que se desarro-
llarán en el transcurso de dos años.
Cada módulo se extiende a lo largo de cuatro meses 
y en cada mes se desarrollarán dos temas del pro-
grama (con actualización de temas ya abordados y 
la incorporación de nuevas temáticas).
Este curso otorga un total de 240 horas (60 horas por 
módulo), que equivalen a 400 créditos para la certifi-
cación de la especialidad.

CURSOS ONLINE

Curso de Cuidados Paliativos para el internista
Coordinadoras: Dra. Margarita Gaset, Dra. Cinthia 
Carrizo y Dra. Jaqueline Cimmerman
Orientado a médicos internistas, oncólogos, geria-
tras, paliativistas, cirujanos. Otras especialidades 
relacionadas
Inicio: 2 de mayo de 2019
Finaliza: 30 de noviembre de 2019 
Modalidad ON LINE
Formato: módulos mensuales con material cientí-
fico informatizado, con recursos visuales y video. 
Examen tipo choice al finalizar cada módulo. Total 
de 7 módulos.
Es requisito la aprobación de todos los módulos 
para finalizar el curso.
Carga horaria total: 250 horas

Colaboradores docentes del área de Cuidados Palia-
tivos, Psicología, Farmacología, Medicina Interna, 
Geriatría, Enfermería, Terapistas Ocupacionales.
Programa
• Generalidades de paliativos
• Dolor: tipos, fisiopatología, dolor oncológico
• Tratamiento de dolor: Aines y adyuvantes
• Tratamiento de dolor II: opioides, manejo de dolor
• Síntomas prevalentes: respiratorios, gastrointes-

tinales, SCA
• Emergencias en cuidados paliativos
• Abordaje psicológico. Manejo de información. 

Malas noticias
• Sedación paliativa

Inicio: 9 de Abril de 2019. Aranceles: $ 5000 por Módulo

Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires
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PROGRAMA 2019 de Septiembre a Noviembre

Septiembre 3 2019 17:00 a 18:00
Dr. Jorge Mercado Casos clínicos Introductorios del Módulo de Toxicología y Salud Mental y 
Geriatría
Examen del Módulo de Farmacología clínica, Dolor y Cuidados paliativos. 
Análisis y comentario al finalizar el examen Dr. Jorge Mercado

18:00 a 20:00  
Salud Mental  Dr. Enrique Ortiz Frágola
Nociones de enfermedades psiquiátricas. Alteraciones de conducta, síndrome de stress post 
traumático, aislamiento social, depresión, el síndrome bipolar, ansiedad, delirios. 
Desórdenes somatoformes. El paciente suicida. Principales síndromes
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y evaluación de los contenidos del día

Setiembre 10 2019 17:00 a 18.00
Toxicología Dr. Julio Garay
Los cuadros característicos de intoxicación aguda. Intoxicación por colinérgicos. Intoxicación por 
anticolinérgicos. Intoxicación por simpaticomiméticos. Casos clínicos

18:00 a 20:0 
Salud mental Dr. Enrique Ortiz Frágola 
Psicofarmacología. Cómo controlar un síndrome de excitación psicomotriz. Viejos y nuevos 
antidepresivos y antipsicóticos
Los sindromes demenciales desde la óptica psiquiátrica
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y evaluación diaria de los contenidos del día

20:00 a 21:00 
Ateneo Clínico Hospital de la Comunidad. Discusión con participación de los alumnos

Setiembre17 2019 17:00 a 18.00
Toxicología Dr. Julio Garay
Intoxicación por opiáceos.  Intoxicación pos benzodiacepinas. Intoxicación alcohólica. Conductas 
terapéuticas

18:00 a 20:00 
Geriatría Dr. Luis Cámera; Dr. Manuel Klein
Biología del envejecimiento.  La hiposensorialidad.  El estado cognitivo. El entorno familiar.
Síncope. Prevención de caídas. Manejo de la medicación. Incontinencia urinaria
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y evaluación de los contenidos del día

Setiembre 24 2019 17:00 a 18:00 
Toxicología Dr. Julio Garay
Intoxicaciones del ámbito industrial. Puerta de entrada a través de la piel. Intoxicación por 
Monóxido de carbono. El paciente con sobredosis en la guardia

18:00 a 20:00 
Geriatría Dr. Luis Cámera; Dr. Manuel Klein
Alteraciones hidroelectrolíticas en el anciano. Manejo de la artrosis y del dolor. Sexualidad 
y función sexual en el anciano. Manejo del paciente inmovilizado. Prevención y curación de 
escaras. Patología cardiovascular. Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y evaluación de 
los contenidos del día

Octubre 1 2019 17:00 a 18:00
Casos clínicos introductorios al Módulo de Diabetes. Seguridad del paciente y responsabilidad 
profesional.  Genética Dr. Jorge Mercado
Examen del Módulo de Toxicología y Geriatría. Análisis y comentario al finalizar el examen. 
Dr. Jorge Mercado

coMité De Docencia Director: Dr. Roberto Reussi - Subdirector: Dr. Jorge Mercado - Secretario: Dr. Rodolfo Bado
                      Vocales: Dr. Rodolfo Maino, Dr. Federico Marongiu, Dr. Miguel Ángel Falasco, Dra. Silvia Falasco
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18:00 a 20:00 
Diabetes Dr. Félix Puchulu
Clasificación y diagnóstico de la diabetes mellitus. Monitoreo y auto monitoreo
Fisiopatología de la diabetes tipo 2. Diabetes del embarazo. Datos epidemiológicos de la 
pandemia de la Diabetes. Su relación con los factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares. 
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y evaluación de los contenidos del día

Octubre 8 2019 17:00 a 18.00
Seguridad del paciente y responsabilidad profesional Dr. Fabián Vitolo
La historia clínica como principal argumento de defensa del profesional
La relación médico paciente como fuente de diagnóstico y tratamiento adecuado y generación 
de conflictos

18:00 a 20:00
Diabetes Dr. Félix Puchulu
Guías de Tratamiento de la diabetes tipo 2. Hipoglucemiantes orales. Análisis de cada uno de 
los grupos terapéuticos. Utilidad y riesgos. Costo/beneficio. Cuándo utilizar Insulinas
Complicaciones de la DBT 2. Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y evaluación de los 
contenidos del día

20:00 a 21:00
Ateneo Clínico Hospital de la Comunidad. Discusión con participación de los alumnos

Octubre 15 2019 17:00 a 18:00 
Seguridad del paciente y responsabilidad profesional Dr. Fabián Vitolo 
Los juicios de mala praxis en Argentina y el mundo. La medicina defensiva
Los seguros médicos

18:00 a 20:00 
Diabetes Dr. Félix Puchulu
Tratamiento de la DBT tipo 1
Insulinas. Insulinas clásicas y nuevas Insulinas. Análogos. Costo/beneficio. Miedo a las Insulinas
Manejo de la hiperglucemia en la internación y en el paciente ambulatorio
Manejo de la hipoglucemia en la internación y en el paciente ambulatorio
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y evaluación de los contenidos del día

Octubre 29 2019 17:00 a 18:00
Genética. Dra. Susana Turyk
Epidemiología de los trastornos genéticos. Diagnóstico de las enfermedades genéticas a través 
del análisis del ADN. Genética y cáncer. Oncogenes. Mutagénesis y carcinogénesis

18:00 a 20:00
Diabetes Dr. Félix Puchulu
Hipoglucemia como factor de riesgo cardiovascular. Tratamiento integral de los otros factores de 
riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes. Detección precoz y manejo de la nefropatía por 
diabetes. Insuficiencia renal crónica y Diabetes. Cuándo llegar a la diálisis 
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y evaluación diaria de los contenidos del día

Noviembre 5 2019 17:00 a 18:00
Casos clínicos introductorios al Módulo de Enfermedades Infecciosas Dr. Jorge Mercado
Examen del Módulo de Genética, Seguridad del paciente y responsabilidad profesional y 
Diabetes. Análisis al finalizar el examen. Dr. Jorge Mercado

18:00 a 20.00 
Infectología Dr. Daniel Stamboulian
Infecciones bacterianas: Neumonía de la comunidad, Intrahospitalaria y asociada al respirador 
desde la mirada del infectólogo. Diagnóstico diferencial con neumonías atípicas
Meningitis bacteriana. Diagnóstico diferencial de las meningitis. Infecciones por Estafilococo 
MRSA dentro y fuera del hospital. Infecciones por anaerobios. Infecciones de tejidos blandos
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y evaluación de los contenidos del día
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Noviembre 12 2019 17:00 a 18:00
SIDA Dr. Héctor Pérez
Datos epidemiológicos en Argentina y el mundo. Medidas de prevención y detección precoz de 
la enfermedad. Bioseguridad. Patogenia y epidemiología de la infección por VIH
Tratamientos basados en la patogenia. Infecciones oportunistas más comunes. Conductas 
diagnósticas y terapéuticas

18:00 a 20.00 
Infectología Dr. Daniel Stamboulian
Fiebre de origen desconocido. Endocarditis infecciosa en válvula artificial y nativa. Casos 
clínicos y elección del esquema antibiótico. El paciente neutropénico febril. Tratamientos 
inmunosupresores y sus infecciones más frecuentes. Infecciones urinarias: en la hipertrofia 
prostática benigna, durante el embarazo, en la vejez, en el paciente hospitalizado con sonda 
vesical. Infecciones de las prótesis y marcapasos. Conducta
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y evaluación de los contenidos del día

20:00 a 21:00 
Ateneo Clínico Hospital de la Comunidad. Discusión con participación de los alumnos

Noviembre 19 2019
Congreso del Centenario
Participación activa de los médicos alumnos en las actividades científicas del Congreso de 
Clínica Médica Medicina Interna. Presentación de trabajos científicos, guía y discusión

Noviembre 26 2019 17:00 a 18:00
SIDA Dr. Héctor Pérez
Enfermedades marcadoras. Prevención en VIH/SIDA. Diagnóstico y tratamiento
Mecanismo de acción de las drogas y efectos colaterales que ve el médico clínico

18 a 20.00 
Infectología Dr. Daniel Stamboulian
Infecciones virales: Citomegalovirus, Epstein-Barr, Varicela Zoster, retrovirus
Influenza: valor de la vacuna y de los antivirales. Normas de Bioseguridad
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y evaluación diaria de los contenidos del día

20:00
Examen del Módulo de Infecciosas. Análisis y comentario al finalizar el examen
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Tel.: (54-11) 4815-0312 / (54-11) 4811-8050 / mail medicina@smiba.org.ar

www.smiba.org.ar

Programa de Actividades

Lugar:

Fecha:

Congresos: 

V Congreso Argentino de Clínica Médica y Medicina Interna
XV Congreso de la Sociedad Latinoamericana de Aterosclerosis (SOLAT)
XXVII Congreso Nacional de Medicina (SAM)
32ª Congreso Argentino de Medicina Interna (SMIBA)
VIII Congreso Internacional de Medicina Hospitalaria
XLIV Jornadas Nacionales de Residencias de Medicina Clínica
X Jornadas Internacionales de Residentes de Medicina Interna
I Jornada del Foro Iberolatinoamericano de Educación Médica

19 al 22 de Noviembre

UNIVERSIDAD CATÓLICA ARGENTINA - Dique 2 Puerto Madero
Av. Alicia M. de Justo 1600, Ciudad Autónoma de Buenos Aires

Riesgo residual. Dr. Samuel Cordova Roca (Bolivia)
Cuándo pedir APO A/B Lpa. Dr. Hugo Celauro (Paraguay)
Síndrome Metabólico e Hígado Graso/NASH. Dra. Rosa Pando Alvarez (Perú)
Inflamación y ateroesclerosis. Dr. Francisco Fonseca (Brasil) 

Aula Cine - 9.00 a 10.15 hs.
Mesa Redonda. “Novedades HIV 2019, para el clínico”
Presidente: Dr. Eduardo Bargman
Secretaria: Dra. Andrea Levaggi
Coordinador: Dr. Omar Sued

Expanción de diagnóstico y tratamiento inmediato, TASP, U=U. Dr. Daniel Priluka
Diagnostico precoz y manejo del cáncer en personas que envejecen con VIH. Dra. Valeria Fink
Infecciones de transmisión sexual en poblaciones en riesgo de VIH. Dra. Luciana Spadaccini

Aula 204 - 9.00 a 10.15 hs.
Mesa Redonda sobre “Cinco Perlas en Gastroenterología”- GEDYT
Presidente: Dr. Javier Rubianes
Secretario: Dr. Fernando Rossi
Coordinador: Dr. Cecilio Cerisoli

Reflujo gastroesofágico 
Enfermedad inflamatoria intestinal 
Screening en cáncer de colon 
Hígado graso no alcohólico 
Enfermedad celiaca

Aula 126 - 9.00 a 10.15 Hs 
Mesa Redonda sobre “Hepatograma patológico”- Hospital de Clínicas
Presidente: Dra. Andrea Pisarevsky
Secretario: Dr. Gabriel Oscar Fernández
Coordinador: Dr. Jorge Daruich

¿Cómo interpretar el hepatograma? Dr. Juan Sorda
¿Qué hacer con el hígado graso? Dr. Esteban Gonzalez Ballerga
¿Cómo evaluar la fibrosis hepática? Dra. Florencia Yamasato

Aula 129 9.00 a 10.15 Hs 
Taller Interactivo basado en casos clínicos – Hospital Rivadavia
Coordinadora: Dra. Maria Salomé Pilheu
Secretario: Dr. Gastón Nastri
Perlas Clínicas, Hospital Rivadavia. Sesión Homenaje Dra. Noemi Garro

Hepatitis A notificación  obligatoria. Epidemiologia. Dra. Liliana Saraceni, Sevicio Medicina Preventiva
 ¿Epilepsia refractaria al tratamiento? Dra. Sonia Martínez, Servicio de Emergentología
Hipertensión en paciente joven. Dr. Leonardo Prestará y Dra. Mercedes Quiroga, Servicio de Cardiología
Fístula carotideo cavernosa espontanea: un diagnóstico diferencial de ojo rojo. Dra. Ana Noga, Servicio de Clínica Médico
Paciente con síndrome de superposición que presenta Lupus eritematoso sistémico y sindrome antisintetasa. Dra. Vanesa 
Bejerano, Servicio de Reumatología

RECESO 10.15 a 10.45

Aula 204 - 10.45 a 12.00 hs
Mesa Redonda sobre “Tips en Reumatología”
Presidente: Dra. María Inés Vázquez
Secretario: Dr. Eduardo Teragni
Coordinador: Dr. Guillermo Tate

Un nuevo desafio para el clínico:  Enfermedades autoinflamatorias en el adulto. Dr. Patricio Tate
Diez claves para el diagnostico y manejo de osteoporosis. Dra. Ana Lizárraga
Desafios en Gota e Hiperuricemia. Dr. Guillermo Tate

Aula 126 - 10.45 a 12.00 hs
Mesa Redonda sobre “Cuidado del varón adulto”- Hospital de Clínicas
Presidente: Dr. Juan Carlos Bagattini
Secretaria: Dr. Matias Bori
Coordinador: Dr. Norberto Bernardo

Incontinencia de Orina. Dr. Maximiliano Lopez Silva
Impotencia sexual. Dr. Patricio Alvarez
Cáncer de próstata. Dr. Norberto Bernardo

Aula 129 -  10.45 a 12.00 hs  
Talleres Casos Interactivos – Hospital Fiorito
Coordinadora: Dra. Viviana Falasco
Secretaria: Dra. Marina Bernat

Paciente con contractura muscular. Dra. Carolina De Llano
Paciente con síndrome febril. Dra. Julieta Gonzalez
Paciente con dolor abdominal. Dra. Gabriela Barotto

RECESO  12.00 a 12.30

Aula Magna -  12.30 a 13.45 hs
Mesa Redonda sobre “La prueba correcta para el paciente correcto. 
ACV- TEP- Cáncer de pulmón – páncreas”  – Diagnostico Maipu
Presidente: Dr. Florencio Olmos
Secretaria: Dra. Julieta Gonzalez
Coordinadora: Dra. Patricia Carrascosa

Neuroimagenes en el Stroke. Dr. Exequiel Reynoso
Tomografía Computada de Tórax. Estudio del Tromboembolismo pulmonar. Dr. Carlos Capuñay
Utilidad de los métodos de diagnostico por imágenes en la evaluación del páncreas. Dr. Juan Cruz Gallo
Colonoscopia virtual. Evaluación del cáncer colorrectal. Dra. Patricia Carrascosa

Aula  204 - 12.30 a 13.45 hs
Puesta al día en Infectología
Presidente: Dr. Jorge Mercado
Secretario: Dr. Hernán Sagasta
Disertante: Dr. Luis Noriega 

Enfermedad sexual
Infecciones oseas
Profilaxis por exposición al HIV para el internista
Manejo del Clostridium Dificile

Aula 126 - 12.30 a 13.45 hs 
Mesa Redonda sobre “Cuidado de la mujer adulta”- Hospital de Clínicas
Presidente: Dr. Joaquin Mercado
Secretaria: Dra. Carmen Dasso
Coordinador: Dr. Jorge Dotto

Hormonas esteroideas exógenas para el tratamiento de la mujer climatérica y cáncer mamario. 
Dra. Blanca Campostrini
Detección temprana de cáncer de cuello, mama y ovario. Dra. Paola Da Graca Mila
Sangrado uterino anormal. Dr. Miguel Bigozzi (h)

Aula 129 -  12.30 a 13.45 hs
Taller Interactivo basado en casos clínicos – Hospital Piñero
Coordinador: Dr. Claudio Basile
Secretaria: Dra. Marina Bernat

Cáncer de esófago o cáncer de piel, quién precede a quién? Dr. Gustavo Martinez y Dra. Ailén Martiarena
Neumopatías, una presentación etiológica atípica. Dr. Sebastian Gervasoni y Dra Florencia Valenti
Adulto sano con claudicación en la marcha. Dra. Gabriela Pace, Dra. Sandra Kraus y Dra. Florencia Valenti. 

RECESO 13.45 a 14.00

Auditorio 01 -  14.00 a 15.15
Obesidad: Una epidemia para tomar en serio - Primer Parte SOLAT
Presidente: Dr. Alvaro Huarte (Uruguay)
Secretaria: Dra. Mercedes Gardel

Obesidad como factor de riesgo: Dra. Helen Barreto (Colombia)
Obesidad infantil. Dra. María Rojas (Perú)
Cirugía bariátrica y Obesidad. Dra. Maritza Duran (Venezuela)
El médico como prescriptor de la actividad física. Dr. Manlio Blanco (México) 

Aula 129 - 17.15 a 18.30 hs
Talleres interactivos basados en casos clínicos – Hospital de Clínicas
Coordinadora: Dra. Andrea Pisarevsky
Secretario: Dr. David Stockhamer

Derrame pleural en paciente con hepatopatía. Dr. Matias Dettorre
Masa pulmonar en mujer joven. Dra. Maria Laura Barria
Mujer de 41 años con hipertensión arterial, deterioro de la función renal y hemoptisis. Dr. Fabio Morales

JUEVES 21 DE NOVIEMBRE

Sala  Juan Pablo II - 9.00 a 10.15 hs  
Conferencia Magistral Clínica Mayo
Presidente: Dr. Hugo Sprinsky
Secretaria: Dr. Silvia Villaverde

Alergia a penicilina para el medico internista.  Dr. Alexei Gonzalez Estrada 

Aula Cine - 9.00 a 10.15 hs   
Obesidad: Una epidemia para tomar en serio – Segunda Parte - SOLAT
Presidente: Dr. Fabian Ruschell (Paraguay)
Secretario: Dr. Francisco Pedrouzo

Prevención de obesidad en América Latina. Dr. Víctor Saavedra Gajardo (Chile)
Obesidad como factor de riesgo. Dra. Patricia Pommier (Bolivia)
Síndrome metabólico y obesidad. Dra. Rosa Pando Alvarez (Peru)
Hipercolesterolemia familiar. Dra. María Cristina de Oliveira Izar (Brasil)

Aula 03 - 9.00 a 10.15 hs 
Foro Iberoamericano de Educación Médica
Presidentes: Dr. Jesús Millán Nuñez Cortés y Dr. Roberto Reussi
Coordinadora: Dra. Silvia Falasco
Secretario: Dr. Alberto Guida
Panelistas: Dr. Roberto López Espinosa (México) y Dra. Estela Edith Titto (Bolivia

Resistencias ¿Dónde vamos (y de dónde venimos) con la formación de postgrado? Dr. Marcelo García Dieguez (Argentina)
Educación Moderna para médicos. Curiosidad o Conocimiento? Dr. Lorenzo Díaz (Honduras)
Características de la enseñanza en el post-grado. Dr. Eduardo Penny (Perú)
Estrategias Educativas en Medicina Interna. Dr. Heli Hernández (Colombia)

Aula 126 - 9.00 a 10.15 hs
Infectología clínica - SOLAMI
Coordinadora: Dra. Viviana Falasco
Secretario: Dr. Walter Bruno

Profilaxis quirúrgica con antibióticos. Dr. Carlos Ibáñez (Bolivia)
Infección de piel y partes blandas. Dra. Estela Torres (Paraguay)
Neumonía adquirida en hospital. ¿Dónde estamos y adónde vamos en México?. Dr. Alfredo Cabrera Rayo (México)
Uso de antibióticos durante el embarazo y lactancia. Dra. Virginia Salazar (Venezuela)

RECESO - 10.15 a 10.45 hs

Aula Cine - 10.45 a 12.00 hs           
Miscelaneas en Ateromatosis - SOLAT
Presidente: Dra. Maria Rojas (Perú)
Secretario: Dr. Diego Sanchez

Estatinas y cáncer. Dra. Virginia Salazar (Venezuela)
IMC como factor de riesgo. Dr. Jorge Solano López (Paraguay)
Score de calcio utilidad clínica. Dr. Fernando Olguín (México)
Riesgo residual. Dr. Samuel Cordova Roca (Bolivia)

Aula 02 - 10.45 a 12.00 hs
Mesa Redonda sobre “Ansiedad y depresión en la consulta - FLENI
Presidente de Mesa: Dr. Daniel Romano
Secretaria: Dra. Lidia Perfetti
Coordinador: Dr.  Salvador Guinjoan

Depresión en la consulta: Reconocimiento en el paciente con un problema médico y opciones iniciales y avanzadas 
de tratamiento en 2019. Dr. Salvador Guinjoan
Ansiedad en la consulta: reconociendo lo normal y manejando lo patológico. Dra. Elsa Costanzo

Aula 03 - 10.45 a 12.00 hs
Foro Iberoamericano de Educación Médica
Presidentes: Dr. Jesús Millán Nuñez Cortés y Dr. Roberto Reussi
Coordinadora: Dra. Silvia Falasco
Secretaria: Dra. Valeria Tabeni
Panelista: Dra. Estela Edith Titto (Bolivia) y Dra Mabel Goñi (Uruguay)

Enseñanza por competencias. Dr. Jesús Millan (España)
Síndrome de Burnout. Dra. Mabel Goñi (Uruguay)
Como enseñar y evaluar el profesionalismo en estudiantes de pre y post grado. Dr. Luis Noriega (Chile)
Seguridad del paciente…..y el médico? Dra. Cristina Caballero (México)

Aula 126 -  10.45 a 12.00 hs
Desafíos en patología ambulatoria e internación – SOLAMI
Coordinadores: Dr. Roberto López Espinosa (México) y Dra. Viviana Falasco (Argentina)
Secretaria: Dra. Valeria Paccioli

Manejo del síndrome confusional . Dr. Mario Llorens (Uruguay)
Manifestaciones psiquiátricas de enfermedades sistémicas. Dra. Sonia Indacochea (Perú)
Vacunas del adulto. Dr. José Luis Akaki (México)
Diagnóstico y manejo del tromboembolismo pulmonar Dr. Marcelo LlancaqueoValeri (Chile) 

Aula 204 - 14.00 a 15.15 hs 
Mesa Redonda sobre “El rincon de la Neurología”
Presidente de Mesa: Dr. Jorge Mercado
Secretario: Dr. Alejandro Rojas
Coordinador: Dr. Martín Nogues

Actualización en demencia. Dr. Eduardo Benarroch 
Actualización en parkinonismo. Dr. Eduardo Benarroch 
Neuropatias autonômicas. Dra. Paola Sandroni 

Aula 126 - 14.00 a 15.15 hs
Mesa Redonda sobre “Temas endocrinológicos de interés clínico” - Hospital Aeronáutico
Presidente: Dr. Fernando Funaro
Secretaria: Dra. Silvia Villaverde
Coordinador: Dr. Oscar Levalle

Disfunción endotelial en hipotiroidismo subclínico. Dr. Marcos Abalovich
Reemplazo hormonal en el varón y riesgo cardiovascular. Dr. Oscar Levalle
Conflictivas en el diagnóstico del hiperparatiroidismo. Dra. Silvia Karlsbrum

Aula 129 - 14.00 a 15.15 hs
Taller Interactivo basado en casos clínicos - Sanatorio Otamendi
Coordinador: Dr. César Gnocchi
Secretario: Cai Feng

Paciente con otomastoiditis crónica y nódulos pulmonares. Dr. Pedro Wainer
Paciente con diarrea aguda severa y perforación de leon en el post operatorio de cirugía ginecológica. 
Dra. Daiana Abeledo Revidatti
Paciente joven con dolor abdominal crónico, pérdida de peso y colestasis de etiologia no neoplasica. 
Dr. Gustavo Bogdanoff

RECESO 15.15 a 15.45

Salón Juan Pablo II - 15.45 a 17.00 hs   
Mesa Redonda sobre “La tarde en Cardiología I”– Hospital del Cruce
Presidente: Dr. Daniel Romano
Secretario: Dr. Pablo Garcia Merletti
Coordinador: Dr. Carlos Tajer

Prevención primaria: aspirina y estatinas, ¿si o no?
Lesiones coronarias complejas, ¿cirugía o stent?
Nuevos anticoagulantes orales, ¿son mejores?

Aula 204 -  15.45 a 17.00 hs
Mesa Redonda sobre “El rincon de la Neurología”
Presidente de Mesa: Dr. Jorge Mercado
Secretario: Dr. Pedro Wainer
Coordinador: Dr. Martín Nogues

Complicaciones neurológicas de los inhibidores de los puntos de control inmmunimlogico (immune check point 
inhibitors) Dr. Eduardo Benarroch (Clínica Mayo)
Hypotension ortostática. Dra. Paola Sandroni (Clínica Mayo)
Dolor neuropático. Dra. Paola Sandroni (Clinica Mayo)

Aula 126 -  15.45 a 17.00 hs
Puesta al Día sobre “Uso medicinal de la marihuana”
Presidente: Dra. Ana Matilde Israel
Secretaria: Dra. Belén García

Puesta a punto en dolor y cannabis. Dra. Florencia Sacchi (Uruguay)
Cannabis en el cáncer y cuidados paliativos. Dra. Julia Galzerano (Uruguay)

Aula 129 -  15.45 a 17.00 hs
Taller Interactivo basado en casos clínicos - IADT
Coordinador: Dr. Javier Rubianes
Secretaria: Dra. Carolina de Llano

Disfunción ventricular sin angor.
Disnea, diagnóstico y nuevas alternativas terapéuticas.
Insuficiencia respiratoria periparto.

RECESO 17.00 a 17.15 hs

Salón Juan Pablo II - 17.15 a 18.30 hs
Mesa Redonda sobre “La tarde de la Cardiología II” 
Una mirada integral al paciente cardiovascular- ICBA
Presidente: Dr. Enrique Dominé
Secretario: Dr. Aníbal Aristizabal
Coordinadores: Dr. Jorge Belardi y Dr. Marcelo Trivi

Visión clínica de la enfermedad vascular periférica. Dr. Fernando Belcastro
Clinica de Fibrilación Auricular: un nuevo enfoque. Dra. Josefina Parodi
Estenosis aortica severa en el octogenario: como elegir el mejor tratamiento. Dra. Florencia Castro
Programa puerta-balon: el desafio de reperfundir a tiempo. Dra. Alfonsina Candiello
Cirugia en insuficiencia cardiaca: ¿qué opciones tenemos? Dr. Mariano Vrancic

Auditorio 01 -  17.15 a 18.30 hs
Cuatro Escenarios en HTA-SOLAT
Presidente: Dra. Rosana Gamboggi (Uruguay)
Secretario: Dr. Martin Borghi

HTA y Dislipemias. Dr. Alvaro Huarte (Uruguay)
HTA y Embarazo. Dra. Claudia Arias (Rep. Dominicana)
HTA en adolescentes. Dra. Ingrid Urbina (Honduras)
Hipertensión en diabetes. ¿Qué objetivo y con qué fármacos? Dr. César Elizeche (Paraguay) 

Aula 126 -  17.15 a 18.30 hs
Perlas en Ateroesclerosis y factores de riesgo- Simposio ASOBAT- Bolivia
Presidente: Dr. Daniel Carnelli
Secretaria: Dra. Carolina De Llano
Coordinador: Dr. Samuel Cordova Roca

Prediabetes como factor de riesgo CV. Dra. Lourdes Escalera
¿Cómo reducir el riesgo CV en el paciente obeso metabólicamente normal?  Dr. Ramón de Urioste
Estatinas en los pacientes con enfermedad renal crónica, ¿justifica su uso? Dra. Gloria Ayala
¿Cuándo justifican las estatinas en mujeres y ancianos? Dr. Javier Cordova
Intolerancia a las estatinas, ¿cuán frecuente es? Dra. Isabel Cardenas
Manejo de la hipertrigliceridemia en el paciente con riesgo alto CV. Dra. Tatiana Mendoza
¿Es el hígado graso factor de riesgo CV? Dra. Blanca Olaechea
¿Podemos optimizar la prevención CV? Dr. Felix Loza 

Aula 129 - 17.15 a 18.30 hs
Taller Interactivo basado en casos clínicos – Sanatorio Mater Dei
Coordinador: Dr. Bernardo de Diego
Secretaria: Dra. Maria Ana Cagnoli

Diarrea crónica y sesgos cognitivos. Dr. Martín Hunter
Fiebre de origen desconocido en paciente inmunosuprimido. Dr. Santiago Beltramino
Encefalopatia en paciente joven con internación prolongada. Dr. Gustavo Werber

RECESO 18.30 a 18.45 hs

Salón Juan Pablo II -  18.45 a 19.30 hs 
ACTO INAUGURAL
Coordinación:

Discurso del Presidente Congreso SAM:
Discurso del Presidente Congreso SMIBA
Discurso del Presidente Congreso FMC:
Discurso de los Presidentes Jornadas Nacionales
Discurso del Vicepresidente Congreso FIMI
Discurso del Presidente Iberopanamericano
Discurso de los Presidentes Jornadas Internacionales
Discurso del Coordinador Comité Científico

MIÉRCOLES  20 DE NOVIEMBRE

Salón Juan Pablo II - 9.00 a 10.15 hs                       
Conferencia Magistral: Presente y Futuro de la Diabetes tipo 2 – Emory University
Presidente: Dr. Felix Puchulu
Secretaria: Dra. Florencia Yamasato
Panelista: Dra. Paola Finochietto
Disertante: Dr. Guillermo Umpierrez

Auditorio 01 - 9.00 a 10.15 hs
¿Qué guías de lípidos utilizar? -SOLAT
Presidente: Dr. Miguel Angel Falasco
Secretario: Dr. Leonardo Rodriguez

“Guía nacional para el abordaje de las Dislipemias en el adulto. Dra. Rosana Gamboggi (Uruguay)
Guías HTA y Lípidos USA. Dr. Alejandro Yenes (Chile)
Guías HTA y Lípidos EUROPA. Dr. Alejandro Yenes (Chile)
Terapia antitrombótica ¿Cuál es el mejor antigregante plaquetario? Dra. María Cristina de Oliveira Izar (Brasil)

Aula 02 - 9.00 a 10.15 hs
Mesa Redonda sobre “Perlas en Terapia Intensiva” Hospital Fernandez
Presidente de Mesa: Dr. Mariano Rivet
Secretario: Dr. Javier Toibaro
Coordinador: Dr. Ignacio Previgliano

El Concepto POCUS: ultrasonografia en la urgencia
Ataque cerebral
Importancia del Dellirium en la sala de cuidado crítico
 

Aula 126 -  9.00 a 10.15 hs
Taller Interactivo basado en casos clínicos – Sanatorio Güemes
Coordinador: Dr. Gustavo Marioli
Secretario: Dr. Sebastian Gervasoni

Paciente con litiasis vesicular y hepatitis. Dra. Mariana Florencia Vazquez
Paciente con mononeuritis múltiple. Dra. Leonor Soledad Ibañez y Dr. Alejandro Roubakhine
Paciente ambulatorio, trabajador rural con fiebre de origen desconocida. Dra. Florencia Cordeu

Aula 129 -  9.00 a 10.15 hs
Taller Interactivo basado en casos clínicos – Medicina Interna de Tandil
Coordinadores: Dr. Nicolas Heer y Dr. Fernando Funaro
Secretaria: Dra. Carla Gonzalez

Un extraño dolor de cabeza. Dr. Walquiria Ramirez
Cara de Poker. Dra. Gisela Caresitia Saccani

Salón Juan Pablo II - 10.45  a 12.00 hs
Mesa Redonda. “Buenas Prácticas en Diabetes tipo 2” – Emory University
Presidente: Dr. Felix Puchulu
Secretario: Dr. Daniel Giunta
Panelista: Dra. Paola Finochietto
Disertante: Dr. Guillermo Umpierrez

Novedades en el manejo del paciente internado
¿Qué sucede en la vida real con el tratamiento de la DM2 con los nuevos fármacos?
Tratamiento adjunto de la DM1 (i-SGLT2 y AR GLP-1)

Aula 126 - 10.45  a 12.00 hs
Puesta al día. “TEP y sepsis. Los enemigos de siempre” – New York University
Presidente: Dr. Nicolas Heer
Secretario: Dr. Leonardo Kogan
Disertante: Dr. Jorge Manuel Mercado  

Aula 129  -  10.45 a 12.00 hs
Taller Interactivo basado en casos clínicos – Sanatorio La Providencia
Coordinador: Dr. Jorge Castagnino
Secretaria: Dra. Vanina Figueiras

Quilotorax. Dr. William Ochoa
Intoxicación por talio. Dr. Oscar Jimenez
Sindrome nefrótico primario. Dr. Albert Rodriguez

Aula 02 - 12.30 a 13.45 hs
Conferencia Magistral – Clínica Mayo
Presidente: Dra. Ana Matilde Israel
Secretaria: Dra. Carla Gonzalez
Disertante: Dr. Sebastián Fernandez Bussy

Nodulo pulmonar: diagnóstico y seguimiento.

Aula 126 - 12.30 a 13.45 hs
Mesa Redonda. “Mejores prácticas en el manejo de la FA”
Presidente: Dr. Federico Bottaro
Secretaria: Dra. Angela Ferraiolo 

Anticoagulantes orales directos. Conductas en situaciones de riesgo. Dr. Raúl Altman
A quien indicar ablación por catéter en la fibrilación auricular. Dr. Jorge Gonzalez Zuelgaray

Aula 129 - 12.30  a 13.45 hs
Taller Interactivo basado en casos clínicos – Clínica del Carmen
Coordinador: Dr. Roberto Cataldi
Secretario: Dr. Pablo Young

Caso Clínico 1: Paciente con cefalea y crisis de hipertensión arterial. Dr. Matias Ottaviani
Caso Clínico 2: Paciente con broncorrea, disnea y fiebre. Dr. Lucas Dolcemelo
Caso 3: Paciente con cáncer de mama y deterioro congnitivo. Dr. Franco Amaro

Aula Magna - 14.00 a 15.15 hs
Actualizaciones International Society of Internal Medicine (ISIM) 2019
Coordinador: Dr. Rodolfo Bado
Secretario: Dr. Pablo Pardo

Manejo médico de la litiasis renal. Dra. Virginia Hood (USA)   
Arteriopatía carotídea y Muerte súbita en deportistas jóvenes. Dr. Alejandro Cárdenas Cejudo (México)       
Desafíos en el manejo de las bronquiectasias. Dr. John Kolbe (NZ)      

Auditorio 01 - 14.00 a 15.15 hs
De la ateromatosis a los inhibidores de la PCSK9-SOLAT
Presidente: Dr. Manlio Blanco (Mexico)
Secretario: Dr. Pablo Pescie

Hígado graso y Obesidad. Dra. Patricia Pommier (Bolivia)
Pesquisa de ateromatosis subclínica. Ateromatosis carotidea.¿Cuándo intervenir? Dr. César Elizeche (Paraguay)
Importancia del HDL. Dr. Iván Sierra (Perú)
Indicaciones de PCSK9. Dr. Francisco Fonseca (Brasil)

Aula 126 - 14 a 15.15 hs
Puesta al día sobre “Diagnósticos comunes en Dermatología”
Presidente: Dra. Graciela Fernandez
Secretario: Dr. Anibal Aristizabal
Coordinadora: Dra. Rosana Lago

Manifestaciones cutáneas de los Linfomas. Dra. Alejandra Abeldaño 
Manifestaciones cutáneas Paraneoplásicas. Dra. Patricia Della Giovana
Manifestaciones Cutáneas de las Colagenopatías. Dra. Ana Kaminsky.

Aula 129 - 14.00 a 15.15 hs
Taller Interactivo basado en casos clínicos - Hospital Fernández
Coordinador: Dr. Ignacio Previgliano
Secretario: Dr. Alberto Estevez del Pozo

Dolor óseo y anemia. Dr. Lorenzo Marovelli 
Emergencia hipertensiva. Dr. Roberto Villa
Dolor abdominal y shock Dr. Jose Presas

Aula 02 - 15.45 a 17.00 hs
Puesta al día en Neumonología - Clínica Mayo
Presidente: Dra. Margarita Gaset
Secretaria: Dra. Juana Sanjurjo
Disertante: Dr. Sebastian Fernandez Bussy 

EPOC avanzado: Técnicas terapéuticas mínimamente invasivas
Asma severa: tratamiento con termoplastia bronquial
Tos crónica y traquebroncomalacia

Aula 126 - 15.45 a 17.00 hs
Mesa Redonda sobre “Instantáneas en prevención: Colon-Mama-Páncreas-próstata” - Hospital Alemán
Presidente: Dr. Hugo Sprinsky
Secretaria: Dra. Lorena Bajinay
Coordinador: Dr. Carlos Bas

Cancer de mama. Dr. Luciano Cermignani
Cancer de próstata. Dra. Andrea Marchioni
Cancer de colon. Dra. Mercedes Tamburelli

Aula 129 - 15.45 a 17.00 hs
Taller Interactivo basado en casos clínicos – Clínica del Sol
Coordinador: Nicolas Blanco
Secretario: Dr. Fernando Fernandez

Microangiopatia trombótica. Dra. Ivana Giffoni
Arteritis de la temporal sin cefalea. Dra. Laura Martinez
Miopatia por corticoide. Dra. Magdalena O Grady

Aula Magna - 17.15 a 18.30 hs    
Perlas Clínicas del ACP (American College of Physicians)
Coordinadora: Dra. María Salome Pilheu
Secretaria: Dra. Gabriela Pace

Tromboembolia venosa y cuidado perioperatorio. Dr. Gustavo R Heudebert (USA)
Enfermedades infecciosas. Dr.  James H. Willig (USA)        

Auditorio 01 - 17.15 a 18.30 hs    
Tips en Diabetes PRIMERA PARTE - SOLAT
Presidente: Dr. Victor Saavedra Gajardo (Chile)
Secretario: Dr. Luis López
Diabetes y corazón. Dr. Samuel Cordova Roca (Bolivia)

Insulinas ¿Cuál es la mejor opción para insulinizar? Dr. Fabian Ruschel (Paraguay)
Glucoholter como herramienta de automonitoreo de glucemia para control y seguimiento de la DM2. Dr. Alejandro 
Díaz Bernier (Colombia)
Cómo titular un esquema de tratamiento de insulina en el paciente ambulatorio. Dr. Carlos Nitsch (Guatemala)

Aula 02 - 17.15 a 18.30 hs
Mesa Redonda “Actualizaciones en Clínica Médica” - CEMIC
Coordinador: Dr. Cristian López Saubidet
Secretaria: Dra. Florencia Valenti

Nuevas evaluaciones de Nódulos Tiroideos - Dra. Jesica Pingel
Hiper Aldosteronismo Primario, un desafío diagnóstico para los clínicos. - Dr. Leandro García
Nuevos Tratamientos para la Osteoporosis - Dra. Carolina Pelegrin

Aula 126 - 17.15 a 18.30 hs 
Mesa Redonda sobre “Marihuana, cocaína y alcohol, las adicciones más frecuentes” - 
Hospital Fernández
Presidente: Dr. Alejandro Carosio 
Secretaria: Dra. Eliana Quevedo
Coordinador: Dr. Carlos Damín

Cocaína. Dra. Alejandra Vega 
Alcohol. Dr. Octavio Bértola 
Marihuana. Dra. Helena Mathius 

Aula 03 - 12.30 a 13.45 hs   
Foro Iberoamericano de Educación Médica
Presidentes: Dr. Jesús Millán Nuñez Cortés y Dr. Roberto Reussi
Coordinadora: Dra. Silvia Falasco
Secretaria: Dra. Viviana Daldosso
Panelistas: Dr. Juan Carlos Bagattini (Uruguay) y Dra. Estela Edith Titto (Bolivia)

El currículo como instrumento de política educativa para las APS. Dr. Mario Patiño (Venezuela)
Es posible mantenerse al día como internista generalista? Dr. Jorge Contreras Monchez (El Salvador)
Aplicación de APPS  médicas en la práctica clínica. Dr. Lillanis Montilla (Panamá)
Humanismo y profesionalismo en la educación  médica. Dr. Jorge Solano López (Paraguay)

Aula 126 - 12.30 a 13.45 hs    
Mesa Redonda sobre Qué hay de nuevo en Neumonología – Hospital Austral.
Presidente: Dr. Joaquin Mercado
Secretaria: Dra. Gabriela Badino
Coordinador: Dr. Daniel Pérez Chada

Es asma o EPOC? Implicancias clínicas y tratamiento. Dr. Alejandro Videla
Déficit de alfa 1 antitripsina, debemos sospecharla en el EPOC. Dr. Nicolas Alberini
¿Qué debe saber un clínico sobre fibrosis pulmonar? Dr. Martin Etchegoren

Aula Magna -  14.00 a 15.15 hs  
Conferencia Magistral sobre “Cuidados Clínicos Paliativos” – Anderson Cáncer Center
Presidente: Dr. Roberto Reussi
Secretario: Dr. Santiago Guaycochea
Disertante: Dr. Eduardo Bruera- Anderson Cancer Center

Aula Cine - 14.00  a 15.15 hs
Situaciones especiales en HTA - SOLAT
Presidente: Dr. Jorge Solano Lopez (Paraguay)
Secretario: Dr. Jorge Faray

Manejo de la hemorragia cerebral intraparenquimatosa de etiología hipertensiva desde el punto de vista del internista. 
Dr. Lorenzo Díaz (Honduras)
¿Hay cambios en las metas y/o en el tratamiento de la HTA sistólica en los adultos mayores? Dra. Maritza Duran 
(Venezuela)
Manejo de las drogas en la embarazada con hipertensión arterial. Dra. Ingrid Urbina (Honduras)
Riesgo Cardiovascular y colagenopatias. Dra. Virginia Salazar (Venezuela)

Aula 126 - 14.00  a 15.15 hs
Mesa redonda. “Obesidad y Síndrome Metabólico. Visión en Latinoamérica” - SOLAMI
Coordinadora: Dra. Viviana Falasco
Secretaria: Dra. Valeria Pietragallo

Microbiota y obesidad. Dra. Andrea Vaucher (Uruguay)
Prevalencia de obesidad en una población de 15 a 64 años de edad. La Habana, Cuba. Dra. Isis Betancourt (Cuba)
Obesidad y enfermedad vascular cerebral. Dr. David Yaxcal (Guatemala)

Aula 03 - 15.45 a 17.00 hs
Puesta al día. “Patologías emergentes”- Universidad Peruana Cayetano Heredia
Presidente: Dr. Daniel Stamboulian
Secretario: Dr. Javier Toibaro
Disertante: Dr. Eduardo Gotuzzo 

Micosis emergente Cándida Auris
Zika y su impacto en la salud
Problemas nuevos en viajeros

Aula 126 - 15.45 a 17.00 hs
Mesa redonda. “Cardiología para el clínico” - SOLAMI
Coordinador: Dr. Roberto Reussi
Secretario: Dr. Maximiliano Cloobs

Herramientas para evaluar riesgo cardiovascular, ¿qué hacemos con el paciente? Dr. Lorenzo Díaz Salazar (Honduras)
HTA resistente. ¿Difícil manejo? Dr. Virgil Carballo Zarate (Colombia)
Tratamiento no farmacológico de la presión arterial. Dra. Claudia Arias (Rep. Dominicana)
Insuficiencia cardíaca y diabetes. Dr. Santiago Carrasco (Ecuador)

Salon Juan Pablo II -  17.15 a 18.30 hs   
Conferencia Magistral Clínica Mayo
Presidente: Dr. Roberto Reussi
Secretario: Dr. Daniel Baer

El diagnostico y tratamiento de la tuberculosis latente en siglo XXI. Dr. Salvador Alvarez

Aula Cine - 17.15 a 18.30 hs 
Tips en Diabetes SEGUNDA PARTE - SOLAT
Presidente: Dr. Miguel Angel Falasco
Secretaria: Dra. Georgina Pardo  

Impacto de la dieta en el desarrollo de diabetes tipo 2. Dra. Helen Barreto (Colombia)
Inhibidores de SGLT2 (cotransportador de sodio –glucosa tipo 2: Canagliflozina, dapaliflozina y empagliflozina). La 
nueva opción “ideal” en el tratamiento de la diabetes? Dr. Alejandro Díaz Bernier
Microbiota y obesidad. Dr. Victor Saavedra Gajardo (Chile)
Resolviendo el estado hiperglucémico en el cuarto de emergencia. Dr. Carlos Nischt (Guatemala)

Aula 03 - 17.15 a 18.30 hs
Taller Interactivo basado en casos clínicos - Hospital Alemán 
Coordinador: Dr. Francisco Abelenda
Secretaria: Dra. Ailen Martiarena

Un diabético Tipo 2 que pierde peso. Dra. Maria Victoria Ortuño.
Ascitis laminar en paciente inmunocomprometido. Desafío diagnostico. Dr. Federico Bentolila
Hemoptisis en paciente con fibrosis pulmonar. Dra. Maria de la Paz Menendez

Aula 126 - 17.15 a 18.30 hs
Taller Interactivo basado en casos clínicos - Hospital Británico
Coordinadores: Dr. Federico Bottaro y Dr. Pablo Comignani
Secretaria: Dra. Dalia Muñoz

Razonamiento clínico para la resolución de problemas desde la sala de internación a la sala de emergencias. Dr. Juan 
Ignacio Ramirez y Dr. Agustin Montes Onganía

VIERNES 22 DE NOVIEMBRE

Salon Juan Pablo II -  9.00 a 10.15 hs
Conferencia Magistral “Lo viejo, lo bueno y lo nuevo en obesidad”

Presidente: Dr. Florencio Olmos
Secretaria: Dra. Gabriela Occhipinti
Disertante: Dr. Alberto Cormillot

Aula Magna - 9.00 a 10.15 hs 
Puesta al día. “Inmunología” – Clínica Mayo
Presidente: Dra. Ana Matilde Israel
Secretario: Dr. Ernesto Litman
Disertante Dr. Alexei Gonzalez Estrada 

Asma: clasificación y perlas. 
Hipogamaglobulinemia en el adulto
Urticaria crónica

Auditorio 01 - 9.00 a 10.15 hs
Desarrollo de Capacitación Docente – Educación basada en Competencias ACP. 
Presidente: Dra. Salomé Pilheu
Secretario: Dr. Daniel Glustein
Disertante:  Dr. Gustavo R. Heudebert (USA) 

Aula Magna - 10.45 a 12.00 hs     
Mesa Redonda sobre “Las primeras horas del ACV”- ENERI
Presidente: Dra. Guillermina Ludueña
Secretaria: Dra. Claudia La Spina
Coordinador: Dr. Pedro Lylyk

Actualización en prevención secundaria del ACV Cardio-embólico. Dr. Carlos Ingino
Bio-marcadores imagenológicos en el paciente con ACV. Dr. Pablo Diluca
Correlación Clínica-radiológica para la toma de decisiones terapéuticas.  Dr. Juan Cirio
Nuevos desafíos en la terapia endovascular. Dr. Pedro Lylyk

Auditorio 01 - 10.45 a 12.00 hs 
Desarrollo de Capacitación Docente –Cómo enseñar situaciones difíciles a través de la simulación ACP. 
Presidente: Dra. Salomé Pilheu
Secretario: Dr. Daniel Glustein
Disertantes:  Dr.  James H. Willig (USA)        

    

Aula Magna - 12.30 a 13.45 hs
Puesta al día en Infectología - Clínica Mayo
Presidente: Dr. Jorge Paulin
Secretario: Dr. Oscar Canteli
Disertante: Dr. Salvador Alvarez

La nueva vacuna de Herpes Zoster. 
El internista y la epidemia de VIH
Influenza

Auditorio 01 - 12.30 a 13.45 hs
Mesa Redonda sobre Temas en Hematología - Centro Médico Pavlovsky
Presidente Dr. Florencio Olmos
Secretaria: Dra. Maria del Pilar Garma
Coordinador: Dr. Miguel Pavlovsky

Inversión de la formula / linfocitosis. Dr. Miguel Pavlovsky
Eosinofilia. Dra. Luciana Ferrari
Aumento de ferritina / hemocromatosis. Dr. Bruno Wanesson

Aula Cine - 12.30 a 13.45 hs
Premio Maestro de los Andes - AMA y Universidad Valparaiso (Chile)
Presidente: Dr. Miguel Galmes
Secretario: Dr. Florencio Olmos

Premiados:
Dr. Luis de la Fuente
Dr. Carlos Mercau
Dr. Juan Pekolj

Conferencia Dr. Luis de La Fuente. Historia de la hemodinamia en Argentina

Aula Magna - 14.00 a 15.15 
Puesta al día. “El final de la vida y el médico”. – Anderson Cáncer Center
Presidente: Dra. Salomé Pilheu
Secretaria: Dra. Patricia Palacios
Disertante: Dr. Eduardo Bruera

Sala Juan Pablo II - 15.45 a 17.00 hs 
Mesa Redonda.  “Infectología 2019” - FUNCEI
Presidente Dr.  Daniel Stecher
Secretaria: Dra. Liliana Rubio
Coordinador: Dr. Daniel Stamboulian

Infección por VIH: ¿dónde estamos y hacia adónde vamos? Dra. Isabel Cassetti
Vacunas del adulto: recomendaciones actuales. Dra. Hebe Vázquez
Estado actual de la resistencia bacteriana en la comunidad: Infecciones urinarias e infecciones respiratorias . Dra. 
Adriana Sucari y Dra. Cecilia Niccodemi

Aula Magna - 15.45 a 17.00 hs
Mesa Redonda. “Avances en el diagnóstico y tratamiento del Mieloma”. 
Presidente: Dr. Pablo Lamari
Secretaria: Dra. Mónica Rostagno
Coordinadora: Dra. Florencia Delgado.

Mieloma Múltiple. Signos y Síntomas de alerta. Diagnóstico recomendado por IMWG y SAH. Dra. Dorotea Fantí
Mieloma Múltiple. Retraso en el diagnóstico. Situación de América Latina. Dra. Eloísa Riva
Abordaje integral de diagnóstico en la sospecha de Mieloma Múltiple. Dr. Nuno Barbosa

Sala Juan Pablo II - 17.00 hs

ACTO DE CLAUSURA

Palabras de la Autoridades   
Entrega de premios a los trabajos científicos


