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Al Maestro y Amigo,
Prof. Dr. Luis Maria Carnelli

Doctor en Medicina, Expresidente de SMIBA, Fundador y Director de la
Revista de Medicina Interna, 6rgano de difusion 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
dia 26 de septiembre de 2019.

Ha sido un honor para mi trabajar todos estos afios a su lado, destacando
su profesionalismo, vocacién, afabilidad, sencillez y sensibilidad. Excelente
médico y bellisima persona. Un educador con enfoque humanistico. Refe-
rente de la Medicina Interna Argentina. Activo intelectualmente y con un
permanente estimulo para el trabajo. Hace dos décadas atras tuvo la iniciativa
y la vision 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 acompanarlo en ese nuevo pro-
yecto. Guardaré por siempre en mi memoria esas largas “charlas” que mante-
niamos con vinculos de afecto y de ciencia laboral.

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

huella perdurara 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 Redaccion Revista
de Medicina Interna
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El 27 de Diciembre de 1919 se cred la Sociedad
de Medicina Interna de Buenos Aires que
desde hace 100 anos ha estado presidida
por prestigiosos médicos. Un siglo de historia
comprometida con la Educacion Médica

SMI Sociedad de Mediciba Interna de Buenos Aires

BA Libertad 1173 PB "C" (1012) - Ciudad de Buenos Aires - Repiblica Argentina Telefax: (54-11) 4815-0312 (54-11) 4811-8050
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Dr. Eusebio Zabalda

En nombre de sus colegas y amigos de la
Sociedad de Medicina Interna de Buenos Ai-
res cumplimos con el recuerdo del Dr. Eusebio
Zabalta quien fue Presidente del Comité Eje-
cutivo de la Sociedad que este afio cumple 100
afnos de existencia y a la cual el Dr. Zabalia
contribuy6 a hacer crecer.

El Dr. Eusebio Zabalua fue un médico com-
prometido con su tiempo historico y fiel a sus
ideales, se formo en la excelencia profesional
como internista en la mitica 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,
particip6 de la creacion en la década de los 70,
del Servicio de Recuperacion post quirtirgica,
embrion de la Sala de Cuidados Intensivos del
hospital, siendo uno de los primeros servicios
de Terapia Intensiva de la ciudad y el pais junto
a los del Hospital de Clinicas, el Fernandez y
el Argerich.

Pero su intelecto despierto y su sensibilidad
social y politica lo llevo a participar de manera
destacada en los hechos que culminaron con la
recuperacion de la democracia argentina. En
este campo participo en el gobierno del Dr. Al-
fonsin primero como Asesor de la Subsecreta-
ria de Salud del Ministerio de Salud de la Na-
cion, luego como Subsecretario y finalmente
como Secretario del area.

En el ambito municipal fue Subsecretario
de Salud de la Secretaria de Salud del Gobier-
no de la Ciudad Autéonoma de Buenos Aires.

Desde estos roles de responsabilidad sanita-
ria, particip6 de la creacion del Hospital de Pe-
diatria SAMIC Prof. Juan P Garrahan y formo
parte del Consejo de Administracion de dicho
hospital poniendo en marcha el emprendimien-
to médico asistencial mas importante del pais

de los ultimos 40 afios. Nuevamente su sensibi-
lidad social le hizo entender la necesidad de dar
sostén y albergue a los familiares de los nifios
que acudian al hospital con patologias graves
que requerian de un prolongado tratamiento.
Para solucionar este grave problema del nifio
enfermo y su familia participa de la creacion
y es Presidente de la Fundacion Garrahan y de
la Casa Garrahan que permite la permanencia
del soporte afectivo como parte integral de la
recuperacion del enfermo.

En el ambito privado el Dr. ZabalGa se
desempenido como Director Médico del Instituto
Otorrinolaringologico Arauz desde el afio 2000 al
2015 dandole un impulso renovador a ese centro
asistencial portefio lider en la especialidad.

En relacion a sus funciones de Director de
Sanatorios llevé su experiencia a la Asociacion
de Clinicas, Sanatorios y Hospitales privados
de la Republica Argentina “ADECRA” siendo
miembro de la Comision Directiva desde
1995. En este ambito preocupado por la
calidad médica y asistencial de las entidades
privadas de salud del pais es secretario de la
Comision Directiva y del Comité Ejecutivo
del Instituto técnico para la Acreditacion de
Establecimientos de Salud, “ITAES”, tUnica
institucion nacional acreditada para tal fin.

Como una parte integral de lo anterior Za-
baltia no descuid6 el costado académico del
médico, siguiendo y defendiendo el concepto
de la formacioén 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 formo parte del Consejo
Asesor de Residencias del Equipo de Salud del
Ministerio (hoy Secretaria) de Salud de la Na-
cion desde su creacion hasta el presente.
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En los ambitos en los que Bito desarrollo
su inteligencia y criterio, hemos comenzado a
extrafiarlo, intentando continuar con su lega-
do de participacion, seriedad y perseverancia,
esenciales para llegar a los objetivos concretos
que su trabajo y compromiso hicieron realidad.

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

Dr. Roberto Reussi
Director Curso Universitario
Trianual de Clinica Médica y Medicina Interna

tor ejecutivo de emprendimientos ttiles para el
pais, 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 obligacidon, una inspi-
raciéon y un motivo para, mientras tengamos
aliento, continuar en la busqueda de tu ideal,
ser mejores médicos para ser mejores personas.

Dr. Jorge Mercado
Subdirector Curso Universitario
Trianual de Clinica Médica y Medicina Interna

Comité de Docencia

Secretario:
Vocales:

Dr. Rodolfo Bado

Dr. Rodolfo Maino

Dr. Federico Marongiu
Dr. Miguel Angel Falasco
Dra. Silvia Falasco

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / voLUMEN 15 / NOMERO 3 / JuLio, AGOSTO, SEPTIEMBRE 2019



1 Caso CLiNICO
I

SINDROME DE CREST INCOMPLETO EN PACIENTE JOVEN CON
ENFERMEDAD DE GRAVES BASEDOW
INCOMPLETE CREST SYNDROME IN PATIENT WITH GRAVES BASEDOW DISEASE

Dres. VaneGas Robricuez TomAs LEONARDO™, RoDERA BEATRIZ** v Vinicky JuAn PABLO***

RESUMEN

Paciente joven de sexo femenino, con cua-
dro cronico de ulceras 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 fisico se describe
fiebre, taquicardia, taquipnea, salida de mate-
rial purulento de las lesiones ulceradas en pier-
nas, llama la atencion en el rostro exoftalmos,
caida de piezas dentales, con edema pretibial y
telangiectasias. Los laboratorios de ingreso re-
portan leucocitosis, anemia severa, alteracion
de las hormonas tiroideas. Se hace diagnosti-
co de infeccion de partes blandas, asociado a
hipertiroidismo clinico. Se indagan otros datos
y antecedentes asociado a esclerosis sistémi-
ca (ES) como disfagia, fenomeno de Raynaud,
enfermedades reumatologicas familiares, que
resultan positivos. Se concluye finalmente por
medio de la clinica y estudios complementa-
rios que la paciente cursa con sindrome de
CREST incompleto (SCI) debido a la ausen-
cia de CALCINOSIS CUTIS, asociado a en-
fermedad de Graves Basedow (EGB), ambas
entidades de reciente diagndstico.

Palabras clave: sindrome 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,
sclerosis, calcinosis cutis, Raynaud, esophagic

systemic

disorder, sclerodactilia, telangiectasias.

Hospital Zonal General de Agudos “Dr. Isidoro G lIriarte”
Quilmes, Buenos Aires, Argentina.

Servicio de Medicina Interna — Clinica Médica.

e-mail: drtomasvanegas@gmail.com

* Residente de 3er aflo de Medicina Interna.
** Médica Internista Infectéloga.
*** Médico Internista Reumatélogo.

Fecha de recepcion: 26 de Junio de 2019
Fecha de aceptacion: 24 de Julio de 2019
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INTRODUCCION

El sindrome de CREST (SC) es una enfer-
medad reumatologica rara de origen autoin-
mune, su nombre lleva consigo un acréonimo:
CALCINOSIS CUTIS, RAYNAUD, TRASTOR-
NO ESOFAGICO, ESCLERODACTILIA, TE-
LANGIECTASIAS (1); aspectos clinicos que
la hacen muy caracteristica en su forma de
presentacion clinica, se considera una varian-
te de la Esclerosis Sistémica (ES), también
conocida como Esclerodermia sistémica. La
ES, es una patologia compleja y potencial-
mente mortal, con una incidencia aproximada
de 20/1.000.000 de habitantes, mayormente en
mujeres entre los 22-55 afios (1) de evolucion
cronica y progresiva con diversas manifesta-
ciones clinicas que afecta el tejido conectivo y
la matriz extracelular causando engrosamiento
y fibrosis de los planos celulares profundos con
afectacion de multiples organos como vasos
sanguineos, pulmon, corazon, piel, rifion, tubo
digestivo, entre otros.

La EGB es la causa mas comun 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

Figura 1*

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

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

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 35 afios con Antece-
dentes familiares de Artritis reumatoide (abue-
la y madre), tabaquista, con historia de tilcera
en miembros inferiores de aproximadamente 5
afios de evolucion en manejo por el servicio de
infectologia y flebologia hace 4 afios, consul-
ta al servicio de urgencias por cuadro clinico
de una semana de evolucion caracterizado por
disnea clase funcional III/IV, picos febriles no
cuantificados, dolor en miembros inferiores
y salida de material purulento de ulceras. Al
interrogatorio la paciente refiere pérdida de
peso, 20 kg en 2 meses, asociado a disfagia,
dispepsia, mialgias, artralgias, fatiga, astenia,
adinamia. Al examen fisico: Signos vitales: Fc:
102x", T°: 40°C, TA: 105/60 mmHg, Fr: 20 x”,
Saturacion O, 95% F10, ambiente.

Figura 2

*“La paciente firmo autorizacion para que las imdgenes fueran publicadas”
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Cabeza y cuello: exoftalmos, caida de pie-
zas dentales, hipertrofia gingival, no bocio
palpabe, telangiectasias faciales (figural).
Cardiotoracico: soplo sistdlico eyectivo 1I/VI
predominantemente en foco adrtico, ingurgita-
cion yugular, pulmones con crépitos finos en
bases. Abdomen: ruidos hidroaéreos presen-
tes, blando, indoloro, no visceromegalias. En
extremidades: lesion ulcerada de borde neto,
fondo con material purulento y fétido, en ma-
l1éolo interno de pie izquierdo (8 x 8 cm) cir-
cunferencial, y cara dorsal de pie derecho (3 x
3 cm), con hiperpigmentacion adyacente a las
lesiones, edema pretibial sin fovea, (figura 2).
Dedos con edema metacarpofalangico distal
bilateral y endurecimiento, eritema ungueal,
pérdida parcial de huellas dactilares y desca-
macion 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 mucocuténea generalizada, telangiec-
tasias en cara y muslos. Durante la internacion
la paciente present6 episodios de ansiedad, con
componente depresivo, ansioso, y varios epi-
sodios de dolor toracico no coronario y palpi-
taciones de origen emocional, amenorrea de 2
meses de evolucion, prueba de embarazo nega-
tiva, se constatd hemorroides grado II, sin otros
hallazgos positivos al examen fisico.

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 meqg/L, Calcio i6nico: 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/, glucosa: 114 mg/dl, lactato: 2,3 mmol/l,
proteinas totales 5,65 g/l, albumina: 2,9 g/l.

\ SiNDROME DE CREST INCOMPLETO EN PACIENTE... Pag. 95 a pag. 101 |

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

Inicialmente se hace diagndstico de sepsis
de tejidos blandos e hipertiroidismo clinico y
se sospecha de una colagenopatia asociada, se
inicia cobertura antibidtica empirica con van-
comicina y ceftriaxona con toma de hemocul-
tivos que cierran negativos, cumpliendo esque-
ma por 5 dias tras mejoria clinica significativa
y descenso de leucocitos, se realizan transfu-
siones sanguineas hasta recuperar indices he-
matimétricos aceptables, asi mismo se realizan
interconsultas y seguimiento por los servicios
de cardiologia, infectologia, gastroenterologia,
reumatologia, endocrinologia, cirugia plastica,
y flebologia, con seguimiento permanente con
clinica 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 pabellon de internacion
de clinica médica para continuar tratamiento y
evaluacion clinica.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Rx de torax: signos de redistribucion cefa-
lica de flujo, silueta cardiotoracica aumentada
de tamafio: Indice cardiotoracico 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¢, himero).
Ecografia abdominal: normal, ecografia tiroi-
dea: tiroides aumentada de tamafo bilateral-
mente, ecogenicidad heterogénea, sin image-
nes patoldgicas. Ecografia Doppler venosa de
miembros inferiores: sin cambios patologicos.
Ecografia arterial de miembros inferiores: sin
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cambios patologicos. TAC de térax simple:
signos compatibles con fibrosis pulmonar bi-
basal distal. Ecocardiograma: FEVI 63%, leve
dilatacion biauricular, VD ligeramente dilatado,
insuficiencia mitral moderada y trictspide leve,
PSVD 50 mm Hg, PSAP 35 mm Hg, Video en-
doscopia alta: estudio normal. Manometria eso-
fagica: Aperistalsis esofagica del 100% de las
degluciones, esfinter esofagico inferior hipoten-
sivo, paralisis fallida, trastorno motor compati-
ble con enfermedad del coldgeno. Cateterismo
cardiaco derecho: arteria pulmonar: 39/15 (27
mm Hg), ventriculo derecho: 39/7 mm Hg, pre-
siones pulmonares levemente aumentadas, con
resistencias pulmonares bajas, cateterismo car-
diaco izquierdo: ventriculo izquierdo 127/15
mm Hg, aorta 127/79 mm Hg, Biopsia de piel
de lesiones ulceradas: vasculitis leucocitoclas-
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 mUl/ml, LH: 9,53 U/, prolactina 13.10
ng/ml. Perfil férrico: Haptoglobina: 145 mg/dl,
ferritina: 88,8 ng/ml, Ferremia: 14pg/l, trans-
ferrina: 277 mg/dl, saturacion 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 clinica, analisis de los exa-
menes complementarios se constata un SCI
(dado que no presenta Calcinosis Cutis) que
se asocia a EGB ambas entidades de reciente
diagndstico, en el contexto de un cuadro sép-
tico de partes blandas, el cual resolvid favo-
rablemente con manejo antibidtico, ademas
de eso se puede apreciar el claro compromiso
cardiaco con hipertension pulmonar leve, pul-
monar por fibrosis intersticial, renal dada la

disminucion de la TFG, endocrino por ameno-
rrea secundaria, hematologico por anemia fe-
rropénica relacionada al trastorno alimentario
de ingesta por disfagia cronica y posible estado
de malabsorcion, gastrointestinal por disfagia,
hemorroides, hepatopatia, vascular periférico
por fenémenos vasomotores y vasculiticos,
0seo por osteopenia; finalmente dentro de la
interpretacion del reumatograma el RNP posi-
tivo presenta una asociacion a SC en su forma
limitada en un 52- 82 % y en formas severas
y con compromiso renal (1). El indicador mas
certero para la aproximacion diagnoéstica en la-
boratorio al SC es el anticuerpo anti centrome-
ro (ACA) no disponible para este caso clinico,
el SCL 70 es especifico 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 evaluacion clinica,
los estudios imagenologicos y de laboratorio,
la paciente conté con un compromiso multior-
ganico, tipico de la ES, en este caso compro-
metiendo: corazon, pulmoén, eséfago, rifion,
recto, piel, sistema musculo esquelético, 6seo
y mineral, hematopoyético, endocrinoldgico,
hormonal, con el agravante del hipertiroidis-
mo primario, hace que de su cuadro florido
no so6lo se pueda confundir con multiples en-
tidades, sino que el manejo de la paciente sea
sumamente cuidadoso, con multiples controles
anuales y revision multidisciplinaria por parte
de los interconsultores. Se realizd un segui-
miento a 2, 4, 6 y 12 meses evidenciandose
mejoria del 90% de las lesiones cutaneas solo
con curaciones y cuidados de higiene, sin nin-
guna otra intercurrencia, complicacion o in-
ternacion durante el afio, cabe destacar que el
manejo en domicilio es con metimazol (inicid
con 20 mg diario y posteriormente ajustado a
5 mg dia), omeprazol 20 mg dia, y complejo
multivitaminico, no se considero6 el manejo con
corticoides por conducta expectante dado al
buen comportamiento de control clinico y para
evitar eventos adversos.
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DISCUSION

La ES se trata de una colagenopatia mul-
tiorganica de baja prevalencia en la poblacion
20/1.000.000 habitantes aproximadamente
(1) que compromete una poblacion entre los
22-45 afios de edad, predominantemente en
el sexo femenino, con un factor epigenético
claro, el mecanismo fisiopatolégico se basa
en una sobre activacion anomala de los fibro-
blastos a partir de la inmunidad celular, que
generan depositos exagerados de colageno en
la matriz extracelular con la consecuente fi-
brosis de los tegumentos y planos profundos
de los tejidos y el dafio ulterior de los mismos
(4). La ARA (4dmerican College of Rheuma-
tism) y EULAR (European League Against
Rheumatism) actualizaron en 2013 la forma de
diagnoéstico para la ES (3) basado en un sis-
tema de puntuacidon que contempla aspectos
clinicos, radiologicos y de laboratorio, se re-
quiere una calificacion mayor o igual a 9 para
el diagnostico 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 mas frecuentes y repre-
sentativas (tabla 2). La primera se presenta de
forma insidiosa, lenta y progresiva y la segun-
da es de instauracion rapida 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 clasicas: calcinosis cutis, fendmeno de
Raynaud, trastorno esofagico, esclerodactilia
y telangiectasias, o incompleto cuando alguna
de ellas esta ausente, como es el caso de esta
paciente donde no contaba con CALCINOSIS
CUTIS (6).

| SINDROME DE CREST INCOMPLETO EN PACIENTE... Pag. 95 a pag. 101 |

Mientras que la EGB es un hipertiroidismo
primario, provocado por autoanticuerpos con-
tra el receptor de TSH (Trab) (2) que genera
estimulacion constante de la tiroides, entidad
que aparece entre los 20 - 50 afios sobre todo
en el sexo femenino (5), el cual parece no tener
relacion alguna con la ES, pues dentro de las
descripciones bibliograficas se halla relacio-
nado con el hipotiroidismo, lo que parece ain
mas infrecuente, lo que motivo en gran parte a
la presentacion de este caso clinico.

CONCLUSION

El SC es una variante de la ES limitada, una
patologia infrecuente que afecta el tejido co-
nectivo, generando daino multiorganico con re-
percusiones irreversibles importantes sobre la
vida del paciente, llegando en muchos casos a
pasar desapercibida por el cuerpo médico. Esta
se diagnostica a través del hallazgo clinico de
signos clasicos (calcinosis cutis, fenémeno de
Raynaud, trastorno esofagico, esclerodactilia y
telangiectasias), y un sistema de puntacion pro-
puesto por la ARA, en conjunto con exdmenes
complementarios. La EGB es una tiroiditis auto-
inmune que se genera por la falta de receptores
de TSH por destruccion de auto anticuerpos, con
sobreproduccion de T4, lo que ocasiona inhibi-
cion de la TSH como mecanismo contra regu-
lador, asociado a datos clinicos como la triada
clasica: Exoftalmos, Bocio tiroideo y Mixedema
pretibial, junto a otros datos como taquicardia,
cabello quebradizo, depresion, palpitaciones,
amenorrea secundaria (2); la asociacion del SCI
con otras entidades como la sepsis e hipertiroi-
dismo hacen de este caso clinico interesante a
los ojos de los clinicos debido al reto diagnostico
precoz, a la forma infrecuente de su presentacion
y la facil confusion frente a otras patologias.
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Tabla 1. ES. ARA (American College of Rheumatism) y EULAR (European League Against Rheumatism)

ftem Sub item Puntuacién

Engrosamiento de la piel de los dedos de i 9
ambas manos que se extiende proximal
a las articulaciones metacarpofalangicas
(criterio suficiente)

e Dedos hinchados 2

) ) * Esclerodactilia (distal a las arti- 4
Engrosamiento de la piel de los dedos culaciones metacarpofalangicas
(solo cuenta la puntuacién mas alta) pero proximal a las interfalan-

gicas proximales)

Lesiones en la punta de los dedos (solo : Ulceras digitales 2

cuenta [a puntuacién mas alta) Cicatrices en la yema de los dedos 3
Telangiectasia 2
Capilares del lecho ungueal anormales 2
Hipertension arterial pulmonar y/o * Hipertension arterial pulmonar 2
enfermedad pulmonar intersticial e Enfermedad pulmonar intersticial 2
Puntuacién maxima es 2

3

Fendmeno de Raynaud

® Anticentrémero
e Antitopoisomerasa | anti-Scl-70
® Anti-RNA polimerasa I 3

Auto anticuerpos relacionado con esclero-
dermia (anticentromero, antitopoisomera-
sa | (anti-Scl-70), anti-RNA polimerasa |l
Puntuacion maxima es 3

(cualquiera de los 3)

Tabla 2- Esclerosis Sistémica Difusa- Esclerosis Sistémica limitada. Tabla propia del autor

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

Progresion rapida Progresion lenta

Afectacion cutanea proximal (extremidades, | Afectacion cutanea distal

tronco y cara) (a rodillas y codos) y peri oral

Compromiso visceral rapido Compromiso visceral menos frecuente y tardio

Capilaroscopia: predominio de areas avascu- | Capilaroscopia: predominio
lares sobre mega asas de mega asas sobre areas avasculares

Anticuerpos antitopoisomerasa | (Scl-70): 30- | Anticuerpos anticentrdmero hasta en el 80%
40%. Anticuerpos anticentrémero < 5% de pacientes

Sindrome de CREST

ES sin esclerodermia
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ll. LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

INTRODUCCION

El LES es una enfermedad autoinmune cro-
nica de causa desconocida que puede afectar
cualquier 6rgano. Las anomalias inmunolégicas,
especialmente la produccion de anticuerpos anti-
nucleares (ANA), son una caracteristica promi-
nente de la enfermedad. La prevalencia mundial
se estima en 50/100.000 personas aunque varia
segun el tiempo, region geografica, etnia, sospe-
cha diagnostica y los diferentes métodos utiliza-
dos para la deteccion. Las mujeres se comprome-
ten, con mayor frecuencia para todas las edades y
grupos étnicos, en todos los estudios epidemiolo-
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gicos en razon de 9:1. La prevalencia alcanza su
punto maximo en la adultez media (24-32 afios)
y mas tarde en hombres. Las personas de etnia
afroamericana tuvieron una mayor incidencia y
prevalencia de LES en comparacion con las cau-
casicas (1-5).

En nuestro pais hay pocos estudios epide-
miologicos sobre esta patologia. En un estudio
realizado entre 1998 y 2009, la incidencia fue
6,3 por 100.000 personas/afio (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
clinicas y serolégicas que pueden afectar cual-
quier 6rgano, aunque los mds frecuentemente
implicados son las articulaciones, la piel y los ri-
fones. No existen hallazgos patognomonicos, 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 estd marcado por remision y recaidas, y varia
en la severidad. Algunos sintomas constitucio-
nales como fatiga, fiebre y pérdida de peso estan
presentes en la mayoria de los pacientes en algun
momento durante el curso de la enfermedad y se
asocian al grado de actividad (6-8).

El diagnostico de LES generalmente se basa
en la combinacién de hallazgos clinicos y de la-
boratorio, después de excluir diagnosticos alter-
nativos. Se utilizan los criterios de clasificacion
como guia para ayudar a identificar algunas de
las caracteristicas clinicas y seroldgicas mas im-
portantes al realizar el diagndstico (9,10). Actual-
mente se utilizan 2 criterios de clasificacion: los
Criterios ACR 1982 revisados en 1997 y los cri-
terios de clasificacion SLICC 2012. En la prueba
de validacion inicial, los criterios revisados de
SLICC tuvieron mayor sensibilidad pero menor
especificidad que los criterios de clasificacion
ACR de 1997 (11).

Los objetivos de la terapia para pacientes con
LES son garantizar la supervivencia a largo pla-
70, lograr la actividad de enfermedad mas baja
posible, prevenir dafio de 6rganos, minimizar la
toxicidad de los farmacos, mejorar la calidad de
vida y educar a los pacientes sobre su papel en
el tratamiento de la enfermedad. La eleccion de
la terapia es altamente individualizada y depende
de los sintomas predominantes, la participacién
de organos, 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 sintomas constitucionales, las ma-
nifestaciones musculoesqueléticas y mucocuta-
neas. Ademas existe evidencia que sugiere que
la hidroxicloroquina puede reducir las tasas de
exacerbacion, los eventos tromboticos, el com-
promiso organico y la mortalidad(12-17).

También pueden utilizarse otras medidas no
farmacologicas (medidas higiénico-dietéticas,
fotoproteccion) y farmacologicas (AINE, aspiri-
na, corticoides, inmunosupresores o agentes bio-
l6gicos).

RIESGO CARDIOVASCULAR, FACTORES DE RIES-
GO Y ESTRATIFICACION

Con mejores modalidades de tratamiento y
tasas de supervivencia, los pacientes con LES vi-
ven mas tiempo y su comorbilidades se han vuel-
to mas evidentes. El riesgo de muerte se encuen-
tra incrementado por enfermedad renal (nefritis
lipica), cardiovascular (aterosclerosis acelerada)
e infecciones (3). Un estudio mostrd que la mor-
talidad en el LES seguia un patron bimodal: los
pacientes que morian temprano en el curso de su
enfermedad lo hacian con lupus activo, recibien-
do grandes dosis de esteroides y con una notable
incidencia de infeccion. En cambio, aquellos
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que morian mas tarde se asociaban con lupus
inactivo, una larga duracion de la terapia con
esteroides y una incidencia sorprendente de
IAM debido a la enfermedad cardiaca ateros-
clerética (18).

Estos pacientes desarrollan prematuramente
aterosclerosis. La desregulacion de la inmuni-
dad innata y adaptativa contribuye a la enferme-
dad cardiovascular prematura. La enfermedad
ltpica “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 cardiacos y de enferme-
dad coronaria con respecto al resto de la pobla-
cion: entre dos y diez veces mas riesgo de IAM
y entre una y tres veces mas probabilidad de ser
hospitalizado por ICC en comparacion 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 esperariamos observar,
en funcion de los factores de riesgo vasculares.
Sin embargo, no se han observado diferencias
con la poblacion general en las tasas de enfer-
medad vascular periférica (21,22).

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

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

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

A los 3 afios de seguimiento, el porcenta-

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

En el LES se encuentra habitualmente un
perfil lipidico aterogénico caracterizado por una
disminuciéon del C-HDL y la apolipoproteina
A-1 y un mayor nivel de triglicéridos, C-LDL
y C-VLDL. A la generacion de este patron con-
tribuye la terapia esteroidea y los mecanismos
patogénicos de la propia enfermedad, incluyen-
do la liberacion de citoquinas y la presencia de
anticuerpos contra la lipoproteina lipasa, enzima
involucrada en el balance entre las lipoproteinas
proaterogénicas y antiaterogénicas (26).

Asimismo, la presencia de anticuerpos an-
tifosfolipidicos, 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 protrombo-
tico, que ademas puede favorecer el desarrollo
de dislipidemia en algunos casos bloqueando
el transporte de moléculas como la beta 2 gli-
coproteina (27).

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

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

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

Aun asi, la evaluacion 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 demografi-
cas en comparacion con la cohorte original que
origino las ecuaciones de Framingham; las co-
hortes de lupus son mas jovenes (edad media
de 35-39 afos) y predominantemente mujeres;
ambas caracteristicas por lo general se asocian
con tasas mas bajas de eventos cardiovascu-
lares. La aparicion de altas tasas de eventos
cardiovasculares en mujeres jovenes 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/afio de seguimiento, ob-
servaron 134 eventos cardiovasculares (tasa =
14,1/1000 personas/afio). Esto fue 2,66 veces
(IC 95% 2,16-3,16) mas de lo que se esperaria
en la poblacion general basandose en el puntaje
de Framingham.

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

Un estudio desarrollado en Canada ajusto el
puntaje de Framingham por varios factores de
correccion (1.5, 2, 3 y 4) en una poblacion lu-
pica en prevencion primaria sin diabetes (31).
Los autores determinaron que el factor multi-
plicador x 2 mostré el mejor perfil de sensibi-
lidad y especificidad para predecir los eventos
coronarios. Solo el 2,4% de la poblacion fue
clasificada como de alto riesgo al utilizar el
puntaje de Framingham tradicional, pero dicha
proporcion aument6 al 17,3% al aplicar el pun-
taje corregido por el factor multiplicador.

El puntaje britdnico denominado QRISK, en
su tercera version, incluye ademas de las variables
comtnmente utilizadas en la mayoria 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 ecuacion matematica
para calcular el puntaje fue cercano a 2.

Varios estudios han informado una mayor
prevalencia de placas ateroscleroticas y calcifi-
cacién coronaria en mujeres con LES en com-
paracion con los controles (32-35). Asimismo,
un estudio demostré que las mujeres con lupus
muestran un mayor puntaje de calcio corona-
rio estimado por tomografia computarizada en
comparacion con la poblacion sin la enferme-
dad, aun luego de ajustar por los factores de ries-
go clasicos y especialmente al analizar edades
medias (45-54 afios) (36). Un reciente metaa-
nalisis confirmo dichos hallazgos: los pacientes
con LES muestran mas frecuentemente atero-
matosis subclinica (37). La mayor duracion de
la enfermedad, la positividad de anticuerpos an-
tifosfolipidicos y una mayor dosis acumulada de
corticosteroides aumentan la posibilidad de pro-
gresion de la aterosclerosis incluso en pacientes
con baja actividad de la enfermedad lupica (38).

Por otro lado, una reciente publicacion de-
mostrd que el espesor medio-intimal carotideo
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 evaluacion del riesgo
cardiovascular de estos pacientes se debe
realizar un completo interrogatorio y examen
fisico (control de la presion arterial, medicion
de la cintura abdominal) y solicitar analisis de
laboratorio con el objetivo de detectar factores
de riesgo cardiovascular (colesterol total,
C-no HDL, C-HDL, C-LDL, triglicéridos
y glucemia). También deberian solicitarse

como el factor

marcadores  especificos

antifosfolipidico. Nivel de recomendacion: I C

2. Teniendo en cuenta las limitaciones ante-
riormente comentadas recomendamos utili-
zar los puntajes de riesgo para la estratifi-
cacion inicial del riesgo cardiovascular en
los pacientes con LES mayores de 40 afios
ajustando el resultado por un factor multi-
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plicador de 2. La excepcion seria el puntaje
QRISK3 ya que el factor multiplicador esta
incluido en el calculo del puntaje. Nivel de
recomendacion: I B

3. Seriarazonable considerar la busqueda de ate-
romatosis subclinica carotidea por ultrasonido
o calcular el puntaje de calcio coronario por
tomografia computarizada como parte de la
estratificacion del riesgo cardiovascular, par-
ticularmente en los sujetos caracterizados con
riesgo intermedio por los puntajes de riesgo.
Nivel de recomendacion: Ila B.

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

IMPACTO DE LAS MEDIDAS EFICACES EN
PREVENCION CARDIOVASCULAR

Medidas antitabaquicas: el tabaquismo es
un factor de riesgo consolidado, asociado a
muerte cardiovascular, IAM, ACV, formacion
de aneurismas aorticos y enfermedad vascular
periférica para la poblacion general.

Los pacientes con LES no estan exentos de
este factor de riesgo. En el estudio LUMINA, el
tabaquismo activo demostrd tener impacto so-
bre la incidencia de eventos vasculares en una
poblacion con LES (HR 2,60 IC 95% 1,04-6,5)
(40). Dicho efecto fue independiente de otros
factores como la edad, la proteina C-reactiva,
la presencia de anticuerpos antifosfolipidicos 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 habian fumado (41). En este estudio
también se observd un aumento no significati-
vo del indice (SLICC/ACR) que refleja el dafio
acumulado de diferentes 6rganos. Por ultimo, se
ha observado que los pacientes tabaquistas po-
drian ser peores respondedores a los fArmacos
antimalaricos, un tema actual de debate (42,43).

Actividad fisica: la indicacion de ejercicio
ha estado particularmente recomendada para
aquellos pacientes con mayor riesgo cardio-
vascular y exposicion a factores de riesgo tra-
dicionales (44). Algunos estudios han sugerido
que la realizacion de ejercicio aerdbico puede
tener impacto en la reduccion del riesgo car-
diovascular en estos pacientes (45,46). Un re-
ciente metaanalisis que tuvo en cuenta la in-
fluencia de la actividad fisica sobre los factores
de riesgo cardiovascular(47) inform6 que la
intervencion con ejercicio no produjo mayor
impacto en el perfil lipidico, en la glucemia o
en la insulinemia. Tampoco logr6 demostrar
una mejoria en la vasodilatacion mediada por
flujo, como reflejo de la funcién endotelial de
los pacientes. No se logro observar diferencias
en la frecuencia cardiaca o en la presion arte-
rial con respecto a los controles. Sin embargo,
se registrd un incremento en la reserva crono-
tropica y una mejoria en la recuperacion de
la frecuencia cardiaca luego del ejercicio. Es
importante destacar que, si bien existen dudas
en cuanto al beneficio cardiovascular directo,
la actividad fisica no afecta adversamente la
evolucion del LES e interviene favorablemente
en ella porque reduce la percepcion de fatiga,
mejora la capacidad aerdbica y la depresion vy,
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 poblacion 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 afios. Se compard al subgrupo
que tomo6 el farmaco (146 pacientes) con el
que, por diferentes motivos, no lo tomo (21 pa-
cientes). Ocurrieron 5 eventos cardiovascula-
res en el grupo tratado con AAS (4,2 por 1000
personas/ afio) y 4 eventos en el grupo sin AAS
(30 por 1000 persona/afio; p = 0,0007). La pro-
porcion 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 antifosfolipidicos positivos
se benefician con el agregado de aspirina al
tratamiento para prevenir eventos trombdticos
vinculados a sindrome antifosfolipidico (51).

Medicacion antihipertensiva: dado que
existe poca evidencia de los tratamientos anti-
hipertensivos especificamente en la poblacion
con LES, en principio, el tratamiento antihiper-
tensivo debe ser iniciado segun las recomen-
daciones habituales para pacientes en preven-
cion primaria o secundaria segun el caso. Sin
embargo, la eleccion del régimen antihiper-
tensivo depende en parte de los trastornos co-
existentes. En la hipertension pulmonar y ante
sindrome de Raynaud, situaciones clinicas ex-
presadas frecuentemente en estos individuos,
los bloqueantes calcicos podrian ser la mejor
eleccion. Los betabloqueantes (sobre todo los
no cardioselectivos) y los diuréticos podrian
incrementar la vasoconstriccion periférica y
favorecer alteraciones metabolicas que de por
si se encuentran frecuentemente en este gru-
po particular de pacientes (51,53). En caso de
enfermedad renal, los IECA serian la primera
opcion (54).

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

mal carotideo (55). En un analisis post-hoc del
estudio ALERT se observo que la fluvastatina
gener6 una reduccion 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 incluy6 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
mostrod una asociacion entre el uso de estatinas
y la reduccion de mortalidad de cualquier causa.
Asimismo, aquellos pacientes que estaban tra-
tados con dosis altas de estatinas mostraron una
reduccion 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 remision dada
la evidencia sobre el impacto de la actividad
de la enfermedad en el riesgo cardiovascu-
lar, en especial en pacientes con afectacion
renal. Nivel de recomendacion: [ A

6. Recomendamos en todos los casos promo-
ver con todas las herramientas disponibles
la cesacion tabaquica en esta poblacion. Ni-
vel de recomendacion: I B

7. El consejo dietético debe enfocarse en el
consumo correcto de calorias, asi 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 recomendacion: I C

8. Teniendo en cuenta las limitaciones de
cada paciente se aconseja realizar actividad
fisica como prevencion cardiovascular,
trabajo aerdbico de 45 minutos 3 a 4 veces
por semana con una intensidad moderada
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(50-70 % de la frecuencia cardiaca maxima)
asociado a ejercicios isométricos 2 veces
por semana. Nivel de recomendacion I C.

9. En lineas generales, la utilizacion de antihi-
pertensivos deberia seguir las mismas con-
sideraciones que para la poblacién general.
En el caso de hipertension pulmonar o fe-
nomeno de Raynaud o de ambos podrian
elegirse los bloqueantes calcicos y evitarse
los betabloqueantes o diuréticos. Ante la
presencia de nefropatia lapica, los IECA/
ARA 2 podrian considerarse como la mejor
opcion. Nivel de recomendacion: I C

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

11.Los pacientes que tienen enfermedad ate-
rosclerdtica cardiovascular o diabetes deben
recibir estatinas de alta potencia (atorvas-
tatina 40-80 mg/dia o rosuvastatina 20-40
mg/dia). Nivel de recomendacion: [ A

En pacientes en prevencion 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 cronica no
dialitica, riesgo cardiovascular elevado, o ante
la presencia de ateromatosis subclinica, debe-
rian indicarse estatinas de alta o moderada po-
tencia, segun el caso, siguiendo las mismas re-
comendaciones que para la poblacion sin LES.
Nivel de recomendacion: 1 B.

IMPACTO SOBRE EL RIESGO CARDIOVASCU-
LAR DE LAS INTERVENCIONES FARMACOLO-
GICAS ESPECIFICAS 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 presion arterial, los
trastornos metabolicos, el aumento del peso, o
favoreciendo un estado protromboético. Sin em-
bargo, Rho YH y col. analizaron el impacto de
estos farmacos en un pequefio 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 relacion es directamente proporcional a
la dosis de glucocorticoide acumulada. Inclu-
yeron 101 pacientes (edad media 26,5 afios)
con una evolucion del LES de 7,8 + 4,9 afios
y observaron un aumento en el puntaje de Fra-
mingham de 8 puntos. La correlacion entre la
magnitud del aumento en el puntaje de Fra-
mingham y la dosis acumulada de esteroides
mostré un coeficiente de 0,88 (59). Ademas,
informaron que un aumento de 10 mg en la
dosis de corticoides se asocié con un aumento
en el colesterol total de 7,5 mg/dL, en la pre-
sion 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 poblacion 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).

(HCQ): la HCQ
disminuiria el desarrollo de la ateroesclerosis

Hidroxicloroquina

interviniendo sobre los factores de riesgo,
especialmente sobre el perfil lipidico, el
desarrollo de diabetes, la reparacion endotelial,
la agregacion 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 mas alld 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 sintesis de colesterol.
La reduccion se deberia al aumento del pH
lisosomal, con acumulacion lisosomal de
los ésteres de colesterol e inactivacion 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 neutralizarian el
aumento de sintesis hepatica de lipoproteinas
inducido por los esteroides. La HCQ en
pacientes lupicos actuaria regulando la sintesis
de los LDL-R, determinando hasta un 20%
de reduccion en los niveles de C-LDL luego
de instaurada la terapia (66). Finalmente, se
conoce que en el LES activo pueden generarse
A-1. Los
pacientes tratados con HCQ presentarian titulos

anticuerpos  antiapolipoproteina
mas bajos de dichos anticuerpos, favoreciendo el
buen funcionamiento de las particulas de HDL
(67). Un metaanalisis confirmo 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 analiz6 la asocia-
cion entre la HCQ y la mortalidad en pacientes
con LES. Se compararon los fallecidos (casos)
con los sobrevivientes (controles), en una rela-
cion 3:1 y apareados por la duracion de la en-
fermedad. El uso de HCQ se asoci6 a una me-
nor mortalidad (OR 0,13, IC 95% 0,05-0,30).
Dicha asociacion se mantuvo luego de ajustar
por confundidores a través de puntaje de pro-
pension (OR 0,32, IC 95% 0,12-0.86) (69).

En otro estudio prospectivo de 189 pacientes
con lupus, la combinacion de AAS-HCQ > 600 g
en comparacion con ambos fAirmacos como mo-
noterapia se asocio a una mejor tasa de sobrevida
libre de eventos cardiovasculares (70). Ademas
del impacto sobre el perfil lipidico, 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 funciéon de las células progenitoras endotelia-
les, incluso antes de la enfermedad que poten-
cialmente promueve el dafio microvascular. La
terapia esteroidea suprime el sistema de células
progenitoras, mientras que la HCQ estimularia la
regeneracion de dichas células (71,72). Por otro
lado, el interferon interviene tanto en la patoge-
nia del lupus como de la ateroesclerosis acelera-
da, promoviendo el dafio vascular, interfiriendo
la reparacion endotelial, facilitando la formacion
de células espumosas y aumentando la trombosis.
Otro mecanismo por el cual la HCQ tendria un
efecto protector a nivel vascular es, precisamente,
la disminucion en los niveles de interferon alfa
observados con este farmaco (73).

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

En una cohorte afroamericana de pacientes
con LES, Ravenell y col. demostraron una aso-
ciacion 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 relacionaria con el aumento
en la expresion del factor de crecimiento en-
dotelial en las células de musculo liso vascu-
lar, en una mayor actividad de la 6xido nitrico
sintetasa endotelial y de una mayor activacion
de las células progenitoras responsables de la
reparacion endotelial.

Ciclofosfamida: la ciclofosfamida es una
mostaza nitrogenada alquilante con potencia-
lidad antineoplésica, inmunosupresora ¢ in-
munomoduladora. Act@la 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 carotideas y
lo relacionan con el efecto antiinflamatorio e
inmunosupresor de ese farmaco (76).

Se ha descripto fallo cardiaco con el tratamien-
to mediante ciclofosfamida en el 7 a 33% de los
pacientes que recibieron mas de 150 mg/kg (do-
sis no usada en el LES). Los metabolitos de dicha
droga pueden causar estrés oxidativo y dafio capi-
lar directo, generando extravasacion de proteinas,
eritrocitos y metabolitos toxicos. Se presenta, en
general, a las 48 horas de su administracion pero
puede aparecer hasta 10 dias después de la infu-
sion.

Clinicamente se expresa como fallo cardiaco
agudo, arritmias, hipotension, pericarditis y/o
miocarditis. La presentacion de esta complica-
cion varia con la dosis administrada aunque se
ha relacionado con otras cardiotoxinas o con el
compromiso cardiaco previo a su uso (77).

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

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

Azatioprina: su uso se ha asociado con mas
enfermedad cardiovascular, placas carotideas y
espesor intima-media en nifios y adultos (80).
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Recomendaciones

1. Dado que los antiinflamatorios no esteroi-
des pueden incrementan la presion arterial,
es recomendable el registro de este parame-
tro en aquellos pacientes que los reciben.
Nivel de recomendacion: I B

2. Los antiinflamatorios no esteroides, funda-
mentalmente los inhibidores de COX-2 de-
ben ser usados con precaucion en pacientes
con enfermedad cardiovascular establecida
y LES, especialmente en aquellos con ICC.
Nivel de recomendacion: 1 C

3. El uso de corticoides en forma cronica debe
reducirse a la menor dosis y tiempo posible.
Se recomienda controlar el perfil lipidico y
glucémico dentro de los primeros tres meses
luego de iniciar un tratamiento y, después,
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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 recomendacion: I A

5. Encaso de requerir el uso de ciclofosfamida
se deberia realizar un electrocardiograma y
un ecocardiograma antes de iniciar el trata-
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IV. PSORIASIS Y ARTRITIS PSORIASICA

INTRODUCCION

De acuerdo con la definicion del Consenso
de psoriaris de la Sociedad Argentina de Der-
matologia (2010), la psoriasis es una enferme-
dad inflamatoria cronica sistémica que afecta
primordialmente la piel, las semimucosas y las
ufias, y también puede comprometer las articu-
laciones. Se acompafia 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 inmunologicos (1).

Es una enfermedad inmunolégicamente me-
diada, caracterizada por una proliferacion descon-
trolada de queratinocitos, células dendriticas acti-
vadas, citoquinas proinflamatorias y reclutamiento
de células T. Afecta aproximadamente al 2-3% de
la poblacion en los paises occidentales (2). Apro-
ximadamente el 75% de los pacientes desarrolla la
enfermedad antes de los cuarenta afios 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, infeccion y farmacos (3). La influencia de
multiples factores ambientales puede desenca-
denarla o agravar su evolucion.

En nuestro pais existen pocos datos sobre
incidencia y prevalencia de esta enfermedad.
Soriano y col. informaron una incidencia y pre-
valencia de artritis psoriasica de 6,26/100.000
personas/afio, y de 74 por 100.000 personas/
aflo, 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 clinicas de la psoriasis.

Los pacientes con psoriasis y artritis psoria-
sica presentan una morbimortalidad aumentada
por diferentes causas, en especial en las pre-
sentaciones clinicas graves. La psoriasis eritro-
dérmica y pustulosa y la artritis psoridsica tie-
nen complicaciones infecciosas y pulmonares.
La afectacion psicologica debe ser considerada
por el especialista.

En algunos equipos de trabajo se usa el
PASI (Psoriasis Area and Severity Index), para
dar una evaluacion cuantitativa de la superficie
del cuerpo afectada y el grado de severidad del
eritema, induracion 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 clinicas (desaparicion de
las lesiones) e inducir una remision prolongada
incluyendo el compromiso articular, entesitis,
etc., sin causar toxicidad por las medicaciones
utilizadas. El paradigma terapéutico actual se
basa en la eleccion del tratamiento mas eficaz
y con el mayor perfil de seguridad para cada
paciente en particular, a fin de brindarle lo mas
rapidamente posible una mejor calidad de vida.
En general, la psoriasis leve a moderada o de
extension limitada se maneja con tratamiento
topico, mientras que para la moderada a severa
suele indicarse tratamiento sistémico. Los pa-
cientes con artritis psoriasica o la afectacion de
manos, pies y cara pueden requerir también un
tratamiento mas enérgico.

RIESGO CARDIOVASCULAR, FACTORES DE
RIESGO Y ESTRATIFICACION

Los pacientes con psoriasis y artritis psoria-
sica tienen mayor riesgo de desarrollar IAM,
fundamentalmente en los casos severos (5,6).
Asimismo, un estudio de cohorte retrospectivo
desarrollado en nuestro pais mostré que los pa-
cientes con psoriasis tienen mayor mortalidad
que los pacientes sin la enfermedad (7). En otros
estudios, la psoriasis y la artritis psoriasica 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 psoriasica 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 observo
una mayor prevalencia de enfermedad corona-
ria en relacion con la poblacion general (14,3%
vs. 11,3%) (11). Asimismo, un estudio realiza-
do en la Argentina que incluyd 1286 pacientes
con psoriasis y 2547 controles demostro 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 asocidé con una
mayor probabilidad de presentar enfermedad
coronaria (OR 1,48, IC 95% 1,04-2,11) (12),

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

Durante la ultima década se han identifica-
do multiples mecanismos patogénicos compar-
tidos en la formacion de placas psoridsicas y
aterosclerdticas. La inflamacion sistémica (16)
y la mayor prevalencia de los factores de riesgo
que encontrariamos en los pacientes con pso-
riasis explicarian en gran parte dichos hallaz-
gos. De gran importancia en este sentido fue la
nocion de que la psoriasis no puede considerar-
se como una inflamacion cutanea aislada, sino
que mas bien representa una enfermedad infla-
matoria sistémica cronica. En consonancia, se
han identificado biomarcadores de inflamacion
en la sangre de pacientes con psoriasis que se
correlacionan con la gravedad de la enferme-
dad, como la proteina C-reactiva, la velocidad
de sedimentacion globular o el marcador de ac-
tivacion plaquetaria P-selectina (17).

Los estados inflamatorios cronicos como la
psoriasis pueden afectar el metabolismo de las
lipoproteinas y predisponer a la disfuncion de
las lipoproteinas de alta densidad (HDL) (18),

Es frecuente encontrar alteraciones en la
composicion de las lipoproteinas, caracteriza-
das por un aumento de particulas pequeiias de
LDL o HDL y una disminucion de las particu-
las mas grandes, generando un perfil lipidico
mas aterogénico (19).

En cuanto a la diabetes, este factor muestra
una mayor prevalencia (12 a 18,6%) en pacien-
tes con psoriasis y artritis psoriasica con respec-
to a la poblacion 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 inflamacion.

Un reciente metaanalisis mostr6 no solo
una asociacion positiva entre la presencia de
psoriasis y la prevalencia de tabaquismo, sino
también entre el tabaco y la gravedad de la

psoriasis (22). Mas alla de favorecer la enfer-
medad cardiovascular, se ha propuesto que el
cigarrillo seria un factor ambiental predispo-
nente para desarrollar psoriasis (21). La nico-
tina acttia sobre varios subtipos de receptores
de acetilcolina-nicotinicos. Si bien se encuen-
tran fundamentalmente en el sistema nervioso
y la glandula suprarrenal, se han identificado
en otros tejidos, tales como queratinocitos de
la piel y células inflamatorias. La accion de la
nicotina en la piel podria facilitar la adhesion y
migracion de los queratinocitos y producir un
efecto inmunomodulador (24).

La hipertension arterial también fue des-
cripta mas frecuentemente en los pacientes con
psoriasis. Probablemente, su asociacion con la
obesidad o el sindrome metabolico en un con-
texto inflamatorio explique al menos en parte
dicho hallazgo (25,26).

La estimacion del riesgo cardiovascular con
los puntajes tradicionales tiene grandes limita-
ciones, ya que dichas herramientas predictivas
no fueron desarrolladas especificamente 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 mayoria
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
evaluacion con ultrasonido carotideo. La subes-
timacion del riesgo fue mayor en los sujetos con
artritis psoriasica. Otro estudio que evalud varios
puntajes de riesgo clasifico a la mayoria de los
pacientes con psoriasis como de bajo riesgo (28).

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

Los indicadores de aterosclerosis precoz
vascular como el espesor medio-intimal caroti-
deo, la velocidad de onda del pulso, la funciéon
endotelial o el puntaje de calcio cuantificado por
tomografia computarizada estan alterados con
mayor frecuencia en los pacientes con enfer-
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medades autoinmunes en general y psoriasis en
particular (30-34).

La presencia de placas ateroscleréticas ca-
rotideas también se ha observado mas frecuen-
temente en los sujetos con psoriasis y artritis
psoriasica (35,36).

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

Asimismo, un estudio demostr6 una ma-
yor prevalencia de ateromatosis subclinica en
pacientes con psoriasis, definida como placas
carotideas, un espesor medio-intimal carotideo
> que el percentilo 75 o un puntaje de calcio
coronario > 1 (38).

Finalmente, el grado de extension de la en-
fermedad es un factor prondstico. La presencia
de artritis psoriasica pero fundamentalmente la
gravedad de la afectacion cutanea constituia un
factor predictivo del desarrollo de enfermedad
cardiovascular (39).

Recomendaciones

1. Durante la evaluacion de estos pacientes se
debe realizar un completo interrogatorio y
examen fisico (control de la presion arterial,
medicion de la cintura abdominal) y soli-
citar analisis 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
recomendacion: [ C

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

3. Seria razonable considerar la biisqueda de
ateromatosis subclinica carotidea por ultra-
sonido o calcular el puntaje de calcio coro-
nario por tomografia computarizada como
parte de la estratificacion del riesgo car-
diovascular, particularmente en los sujetos
caracterizados con riesgo intermedio por
los puntajes de riesgo. Nivel de recomen-
dacion: I1a B

4. En pacientes con psoriasis estratificados
como de bajo riesgo recomendamos una eva-
luacion cardiovascular al menos cada 3 afios.
En riesgo intermedio, la evaluacion deberia
ser anual. Los pacientes catalogados como
de alto riesgo requieren medidas preventivas
intensivas, sin necesidad de nueva evalua-
cion. Nivel de recomendacion: 1 C

IMPACTO DE LAS MEDIDAS EFICACES EN
PREVENCION CARDIOVASCULAR

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

Un estudio aleatorizado mostré que una in-
tervencion que combinaba restriccion de dieta
y promocién del ejercicio fisico —con el obje-
tivo de reducir el peso en pacientes con sobre-
peso u obesidad con psoriasis activa— afectaba
la gravedad de la psoriasis mas alla del efecto
del tratamiento sistémico administrado duran-
te un periodo de 20 semanas. Incluso con solo
una ligera reduccion media del peso, el grupo
de intervencion activa exhibi una severidad de
la enfermedad significativamente reducida (41).

Alimentacion saludable: varios estudios
han encontrado que los pacientes con psoriasis
tienen una mayor probabilidad de mostrar obe-
sidad, pero esta asociacion es mas fuerte ante
cuadros cutaneos de mayor gravedad.

Algunos estudios recientes han demostrado
que la adherencia a una dieta saludable (como la
dieta mediterranea) puede reducir el riesgo de in-
flamacion sistémica a largo plazo vy, por lo tanto,
el riesgo de sindrome metabolico, eventos car-
diovasculares y otras enfermedades inflamatorias
cronicas. La dieta mediterranea se caracteriza por
una alta proporcion de frutas y verduras, legum-
bres, cereales, pan, pescado, nueces y aceite de
oliva extra virgen, que es una fuente importante

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / vOLUMEN 15 / NOMERO 3 / JuLio, AGOSTO, SEPTIEMBRE 2019

PAG|115



| CONSENSO |

de acidos grasos monoinsaturados. Una revision
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-
terranea, sugiriendo que dicha dieta se asociaria
con una psoriasis menos grave.

Cesacion tabaquica: los pacientes con psoria-
sis sufren estrés fisico y psicoldgico adicional,
lo que puede explicar la mayor tasa de consu-
mo de tabaco. Aunque se ha demostrado que el
abandono del habito de fumar altera el curso de
la enfermedad cardiovascular y cerebrovascular
en la poblacion general, ain no se ha demostrado
si el tamaio del efecto de esta intervencion es si-
milar en la poblacion con psoriasis. En ausencia
de esta informacion, los profesionales tratantes
deben evaluar el consumo de tabaco como parte
de un enfoque integral de la atencion y ofrecer
intervenciones para dejar de fumar a pacientes
motivados con enfermedad psoriasica (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 revision no encontré una
asociacion entre el uso de aspirina (AAS) y el ries-
g0 de desarrollar psoriasis o artritis psoriasica (44).

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

Estatinas: existe poca evidencia sobre el uso
de estatinas especificamente en la poblacion con
psoriasis. Algunos estudios han sugerido que los
efectos pleiotropicos de las estatinas podrian me-
jorar la enfermedad o incluso disminuir la inci-
dencia de psoriasis (46-50). Sin embargo, se trata
de estudios de pequeiias dimensiones y con poco
tiempo de seguimiento. Globalmente, como su-
cede con otras medidas preventivas, los pacientes
con psoriasis e indicacion de estatinas segun las

guias en prevencion primaria y secundaria se en-
cuentran subtratados (51).

Un analisis post-hoc de los estudios CARDS
(Prevencion primaria, n=52) e IDEAL/TNT
(Prevencion secundaria, n = 495) mostro que el
impacto beneficioso de las estatinas en cuanto
a la reduccion de los eventos cardiovasculares
fue en la poblacién con psoriasis similar al de la
poblacioén sin la enfermedad (52).

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

Sin embargo, la mayoria 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 asoci6 solo al uso de betabloqueantes por
mas de 6 afios 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 disminucion en los niveles ce-
lulares de adenosin monofosfato ciclico, un
mensajero intracelular involucrado en la dife-
renciacion y la inhibicion de la proliferacion
celular. Ademas, se ha informado que los be-
tabloqueantes aumentan la fosforilacion en las
células T y favorecen la liberacion enzimatica
excesiva a partir de linfocitos, neutréfilos y
macrofagos, favoreciendo la hiperproliferacion
celular y el cambio psoriasiforme (57-60).

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

Recomendaciones

1. Recomendamos en todos los casos promover
con todas las herramientas disponibles la ce-
sacion tabaquica en esta poblacion. Nivel de
recomendacion: [ B

2. El consejo dietético debe enfocarse en el
consumo correcto de calorias, asi 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-
mendacion: [ C
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3. Se aconseja realizar actividad fisica como
prevencion cardiovascular, trabajo aerobico
de 45 minutos 3 a 4 veces por semana con una
intensidad moderada (50-70% de la frecuen-
cia cardiaca maxima) asociado a ejercicios
isométricos 2 veces por semana. Nivel de re-
comendacion I C.

4. Lainformacion sobre el uso diferencial de far-
macos utiles en prevencion en esta poblacion
es escasa y no concluyente. Consecuente-
mente, el uso de aspirina e hipoglucemiantes
deberia indicarse siguiendo las recomenda-
ciones para la poblacion general. Nivel de re-
comendacion: [ C

5. En lineas generales, el uso de antihipertensi-
vos deberia seguir las recomendaciones para
la poblacion general. Se sugiere no priorizar
los betabloqueantes como farmacos antihiper-
tensivos. Nivel de recomendacion: I B

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

En pacientes en prevencion 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 croéni-
ca no dialitica, riesgo cardiovascular elevado
o ante la presencia de ateromatosis subclinica,
deberia indicarse estatinas de alta o0 moderada
potencia, segun el caso, siguiendo las mismas
recomendaciones que para la poblacion sin
psoriasis Nivel de recomendacion: I B

IMPACTO SOBRE EL RIESGO CARDIOVAS-
CULAR DE LAS INTERVENCIONES FARMA-
COLOGICAS ESPECIFICAS UTILIZADAS EN LA
PSORIASIS

La eleccion de tratamiento topico o sistémico
depende de la gravedad, extension, riesgo-bene-
ficio, preferencias del paciente y de la respuesta a
la terapéutica empleada. Al tratarse de una pato-
logia de caracter recurrente, es frecuente que se
requieran multiples periodos de tratamientos para
mantener el control de la enfermedad.

El tratamiento topico estd indicado como mo-
noterapia en la psoriasis vulgar o leve, y asociada
con fototerapia, agentes sistémicos tradicionales
o0 agentes biologicos en la psoriasis de moderada
a grave. Los agentes topicos 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
opcidn terapéutica en los pacientes con psoria-
sis de moderada a grave. Interfiere en la sinte-
sis de proteinas y acidos nucleicos reduciendo
la proliferacion de queratinocitos epidérmicos.

Es eficaz en la mayoria de los pacientes y

carece de efectos toxicos 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 farmacos
clasicos o biologicos. En el tratamiento sisté-
mico encontramos algunas particularidades so-
bre los factores de riesgo o el riesgo cardiovas-
cular que se describen a continuacion:

Farmacos clasicos

= Metotrexato: un metaanalisis de estudios
observacionales que analizd en su ma-
yoria trabajos con AR pero que incluy6
6 estudios realizados en pacientes con
psoriasis demostrd un efecto cardiopro-
tector del metotrexato, reduciendo los
eventos cardiovasculares y el IAM (62).

= Ciclosporina: una revision sistematica
encontr6 un aumento significativo (de-
pendiente de la dosis) de la presion ar-
terial (63). Asimismo, algunos informes
refieren un aumento del nivel de triglicé-
ridos y del colesterol total con el uso de
dicho farmaco 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 demostrd que
la acitretina aumenta los niveles de tri-
glicéridos y el colesterol (dependiendo
de la dosis), aunque puede manejarse en
la mayoria de los casos con dieta o ajuste
de la dosis (67).

Otro estudio mostrd que la terapia con etre-
tinato en pacientes con psoriasis no se asocio
con un riesgo cardiovascular incrementado
(68).
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Biologicos

* Anti-TNF (infliximab, etanercept, adali-
mumab). Un metaanalisis de estudios ob-
servacionales que analiz6 en su mayoria
trabajos con AR pero que incluy6 6 estu-
dios realizados en pacientes con psoriasis
demostré un efecto cardioprotector del
anti-TNF, reduciendo los eventos cardio-
vasculares y el [AM (62).

Especificamente, 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 recibian anti-TNF pero
si recibian otra medicacion sistémica o
fototerapia y 5075 no tenian tratamiento
sistémico ni fototerapia. La incidencia de
IAM fue significativamente menor en el
grupo tratado con anti-TNF en compa-
racion con los que recibieron tratamien-
tos topicos (3,05 vs. 6,73 eventos cada
1000-pacientes/afio), sin encontrar di-
ferencias con el grupo tratado mediante
otros tratamientos sistémicos (69).

Asimismo, otro reciente metaanalisis
que incluy6 solo estudios que incluye-
ron pacientes con psoriasis o con artritis
psoriasica demostrd que el uso de anti-
TNF se asocid con un menor riesgo de
IAM y de eventos cardiovasculares con
respecto al tratamiento topico o la foto-
terapia (70). La terapia con infliximab
se asocid con un aumento de las hospi-
talizaciones y una mayor mortalidad en
pacientes con ICC, aunque el etanercept
no mostr6 tener dichos efectos (71).

En otro analisis de pacientes con psoria-
sis tratados con etanercept, la aparicién
de ICC fue rara y no pudo demostrarse
un aumento real del riesgo (72).

En un metaanalisis realizado por Singh
y col., la tasa de ICC no fue estadisti-
camente diferente al comparar la terapia
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ALGORITMOS DIAGNOSTICOS
Y/O TERAPEUTICOS

ALGORITMO TERAPEUTICO DE LA SiFILIS

FICHA N2 3

Dra. Silvia I. Falasco

Primaria, secundaria,
latente temprana

v

Sifilis
(hombres y mujeres
no gestantes)

v v

Latente tardia o

Terciaria

Neurosifilis y sifilis

indeterminada i

v

Penicilina G Benzatinica
2.400.000 Ul IM (dosis Unica)

v

Alergia a penicilina o

contraindicado
tratamiento parenteral

v

Penicilina G Benzati-
nica 2.400.000 Ul IM
/sem. por 3 sem.

v

Alergia a penicilina o
contraindicado
tratamiento parenteral

Doxiciclina 100 mg/12 hs.
VO por 14 dias

Azitromicina 2 g (Unica
dosis) VO

Ceftriaxona 500 mg- 1g /dia
IM o EV por 10 dias

v

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

v

‘ Seguimiento ‘

v v

Poblacién Individuos

general 6y conVIH 3,

12 meses 6,9, 12y
24 meses

IM: intramuscular; sem: semana; VO: via oral; EV: endovenoso; hs: hora; LCR: liquido cefalorraquideo; VN: valor

v

oftalmica

v

Internacion
Penicilina G sddica
3-4 millones Ul EV/
4 hs. 0 18-24 millo-
nes en infusidn

continua por 10-14

dias
v

Seguimiento

v

LCR cada 6 meses hasta VN

‘ Seguimiento ‘%

v

Terciaria

v

Latente tardia o

indeterminada

Poblacién gene-
ral e individuos

¢ ¢ conVIH 6,12y
24 meses
Poblacién Individuos
general 6, con VIH 3,
12y 24 6,9,12y
meses 24 meses

normal; VIH: virus inmunodeficiencia humana

Se ha reportado un incremento de la resistencia intrinseca 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 disminucion de 2 diluciones o
4 titulos en las pruebas no treponémicas efectuadas al afio del tratamiento. En sifilis terciaria antes

de iniciar el tratamiento realizar estudio de LCR para descartar neurosifilis.

El unico tratamiento que previene la sifilis congénita es la Penicilina G Benzatinica. En muje-

res alérgicas a ésta debera realizarse la desensibilizacion y su posterior administracion.
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ALGORITMOS DIAGNOSTICOS
Y/O TERAPEUTICOS

Dra. Silvia I. Falasco

ALGORITMO TERAPEUTICO DE LA SiFILIS

Para sifilis primaria, secundaria y latente temprana 2.400.000 UI IM tnica dosis y para
latente tardia o indeterminada tres dosis, una por semana (si se interrumpe el tratamiento
por mas de una semana, se debe recomenzar el mismo y aplicar una vez por semana hasta
cumplir la dosis total). Para neuroltes 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 Sindrome de Stevens Johnson, necroélisis epidérmica
toxica, nefritis intersticial o anemia hemolitica, secundarias al uso de antibioticos Beta-
lactdmicos no deberdn realizar test cutdneos y deben evitar usar la penicilina durante toda
la vida.

En aquellos pacientes con protesis gliteas o colocacion de siliconas la administracion
de penicilina se realizara en el deltoides.

BIBLIOGRAFIA
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Desarrollo Social de la Nacion. Argentina, 2019. Colombiana de Obstetricia y Ginecologia 2009; 6 (1):
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PROGRAMA DE EVALUACION

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

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

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

ENVIE EL “CUPON RESPUESTA” AL APARTADO ESPECIAL DE LA SOCIEDAD QUE FIGURA CON
FRANQUEO PAGADO EN EL MISMO CUPON O POR E-MAIL A medicina@smiba.org.ar O
smiba@fibertel.com.ar. LA FECHA LIMITE PARA LA RECEPCION DE LOS CUPONES CO-
RRESPONDIENTES AL N° 3 VOLUMEN 15 SERA EL 31/12/2019.

Los MEDICOS QUE CONTESTEN LA EVALUACION RECIBIRAN POR CORREO LA CALIFICACION

OBTENIDA Y LAS CLAVES DE CORRECCION.

SMI SOCIEDAD

BA DE MEDICINA INTERNA
DE
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LA ESCLEROSIS SISTEMICA

EL AUTOANTICUERPO QUE SE HAYA CON MAYOR
FRECUENCIA EN LA ESCLEROSIS SISTEMICA LIMI-
TADA ES

UNO DE LOS SIGUIENTES HALLAZGOS NO CARACTE-
RizA A LA ESD

SENALE LA OPCION FALSA SOBRE LES

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES
AFIRMACIONES SOBRE LES

PACIENTE coN DIAGNGSTICO DE LES, sinD.
RAYNAUD E HIPERTENSION ARTERIAL. QUE FAR-
MACO USARIA PARA TRATAR LA HTA?

CARACTERIZA EL PERFIL LIPIDICO DEL LES

CUANDO INDICARIA UNA ESTATINA EN UN PACIENTE
CON LES como PREVENCION 1°

Es cierto soBre LA HCQ

EL INTERFERON

Es mas frecuente en el sexo masculino entre los 22 y 45 afios

Existe una sobreactivacion de los macréfagos por los
linfocitos T

Esclerodactilia, Glceras digitales y cicatrices en las yemas
de los dedos son lesiones tipicas

Anti SCL-70
Anti centromero
Anti topoisomerasa |

Afectacion cutanea proximal

Capilaroscopia con predominio de mega asas sobre
areas avasculares

Compromiso visceral rapido

Es mas frecuente en mujeres entre 24 y 32 afios y en
etnia afroamericana

Afecta con mayor frecuencia articulaciones, piel y rifidn

En LES de bajo grado realizar evaluacion cardiovascular
anualmente

El tabaquismo esta asociado con la actividad del LES
El ejercicio aerdbico incrementa la reserva cronotropica

Se debe administrar aspirina profilactica (85 a 100 mg) a to-
dos los pacientes con LES para prevenir las manifestaciones
tromboticas arteriales y venosas. Recomendacion | B

Bloqueantes calcicos
Diuréticos
B- blogueantes

Disminucion del C-HDL y apolipoproteina A-1y un
aumento de triglicéridos, C-LDL y C-VLDL

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

Ninguna es correcta

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

Pacientes con ateromatosis subclinica
AyB

Es hipolipemiante al reducir la sintesis de colesterol
por disminucion del ph lisosomal

Reduce los efectos trombéticos

Ninguna es correcta

Promueve el dafio vascular

Inhibe la formacion de células espumosas

Favorece la reparacion del endotelio
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LA VITAMINA D PREVIENE LA ATEROSCLEROSIS

Los AINE INCREMENTAN EL RCV RELACIONADO A

LA CICLOFOSFAMIDA. SENALE LA OPCION
INCORRECTA

CUAL DE LOS SIGUIENTES FARMACOS DE USO EN
EL TRATAMIENTO DEL LES AumeNnTA EL RCV

CUAL DE LAS SIGUIENTES AFIRMACIONES ES
CIERTA

LA PSORIASIS

SENALE LA OPCION FALSA SOBRE PSORIASIS

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIONES

QUE ESTATINA INDICARIA A UN PACIENTE CON
PSORIASIS Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
ATEROSCLEROTICA

UNO DE LOS SIGUIENTES FARMACOS DE USO
CORRIENTE EN LA PSORIASIS NO AUMENTA EL
RCV

Al disminuir la expresion del factor de crecimiento
endotelial en las células de misculo liso vascular

Por mayor actividad de la 6xido nitrico sintetasa
endotelial

Menor activacion de las células progenitoras respon-
sables de la reparacion endotelial

Un estado protrombético
Aumento de la TA
AyB

Puede dar fallo cardiaco agudo, arritmias, hipoten-
sion, pericarditis y/o miocarditis

Su mecanismo de accién es exclusivamente por inhibi-
cién de la inmunidad celular

AyB
Micofenolato
Rituximab
Azatioprina

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 relacion inversa entre la dosis de glucocorti-
coides y el RCV

Es una enfermedad poligénica y multifactorial

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

AyB

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

Hay una disminucion de las particulas pequefas de LDL
0 HDL y un aumento de las particulas mas grandes

Es una enfermedad inflamatoria sistémica cronica

La dieta mediterranea tiene una alta proporcion de
frutas, verduras, legumbres, cereales, pan, pescado,
nueces y aceite de oliva

Los ejercicios fisicos son esenciales en todas las for-
mas y etapas de la psoriasis

Los pacientes con psoriasis sufren estrés fisico y psico-
logico adicional

Atorvastatina 40-8o0 mg/d
Rosuvastatina 10 mg/d

Simvastatina 20 mg/d

Ciclosporina
Metotrexato

Acitretina
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ES FALSO SOBRE LA RELACION TABACO- PSO-
RIASIS

Los ANTI-TNF EN PSoRIASIS

SENALE LA OPCION FALSA

EL TRATAMIENTO DE ELECCION DE LA SIFILIS
SECUNDARIA EN INDIVIDUO NO GESTANTE ES

EN UN PACIENTE ALERGICO A LA PENICILINA
(NO GESTANTE) CON SIFILIS LATENTE TEMPRANA
INDICARIA

EN SIFILIS TERCIARIA EN NO GESTANTE INDICARIA

ES CIERTO SOBRE SIFILIS Y EMBARAZO

POSTERIOR AL TRATAMIENTO, CUANDO CONSIDERA
UN FRACASO TERAPEUTICO

EN NEUROSIFILIS

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIO-
NES SOBRE SIFILIS

El tabaco es un factor protector para la psoriasis
Hay receptores nicotinicos en queratinocitos de la piel
Aumenta la severidad de la psoriasis

Aumentan el riesgo de IAM

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

AyB

Los antiinflamatorios no esteroides se han asociado a
exacerbaciones de la psoriasis

Los betablogueantes aumentan la fosforilacion en las
células T

La fototerapia con luz ultravioleta estimula la prolife-
racion de queratinocitos epidérmicos

Penicilina G sddica 2.400.000 Ul IM Gnica dosis
Doxiciclina 100 mg/12 hs. VO por 21-28 dias

Ninguna es correcta

Azitromicina 1 g Gnica dosis VO

Ceftriaxona 500 mg- 1g /dia IM o EV por 10 dias
Doxiciclina 200 mg/12 hs. VO por 14 dias

Penicilina G Benzatinica 2.400.000 Ul IM/sem. por 3 sem.
Doxiciclina 100 mg/12 hs. VO por 21-28 dias

AyB

El dnico tratamiento que previene la sifilis congénita es
la Penicilina G Benzatinica

Siempre administrar 3 dosis de Penicilina G Benzatinica

Los controles son trimestrales

Ausencia de la disminucion de 2 diluciones o 4 titulos en las
pruebas no treponémicas efectuadas al mes del tratamiento

Ausencia de la disminucion de 2 diluciones o 4 titulos en las
pruebas no treponémicas efectuadas al afio del tratamiento

Ausencia de la disminucion de 4 diluciones o 2 titulos en
las pruebas treponémicas efectuadas al afio del tratamiento

Internar al paciente y administrar Penicilina G sédica
3-4 millones Ul EV/4 hs. o 18-24 millones en infusion
continua por 10-14 dias

Controlar con serologia en LCR cada 6 meses hasta su

AyB

Hay un aumento de la resistencia intrinseca a la azitromicina

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

Aplicar la penicilina IM en el deltoides en quienes ten-
gan protesis gllteas
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DOBLE AQUI

ENVIE ESTAS RESPUESTAS Y DATOS PERSONALES

NOMBRES Y APELLIDO MATRICULA ESPECIALIDAD
DIRECCION
LocALIDAD CcP Doc. IDENT.

OBSERVACIONES

DE DE 2019

SM SOCIEDAD

BA DE MEDICINA INTERNA
DE BUENOS AIRES FIRMA
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»Instrucciones a los autores

Normas y requisitos para la
publicacién de trabajos

1. LOS TRABAJOS DEBERAN SER ENVIADOS A LA
SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE Bs. As.
(REVISTA). LIBERTAD 1067, PISO 2 (1012).
Bs. As. ARGENTINA.

2. SE DEBERA ADJUNTAR UNA CARTA DE PRE-
SENTACION DEL TRABAJO CON LA FIRMA DE TO-
DOS LOS AUTORES EXPRESANDO SU VOLUNTAD
DE PUBLICARLO, CON NOMBRE, APELLIDO, DI-
RECCION Y TELEFONO. ASIMISMO S| HUBIERE
INFORMACION SOBRE LA IDENTIFICACION DE UN
PACIENTE Y/O FOTOGRAFIAS QUE REVELARAN LA
MISMA SE REQUERIRA EL CONSENTIMIENTO ES-
CRITO DEL MISMO.

3. EL TRABAJO DEBE SER INEDITO, ESCRITO EN
CASTELLANO, A DOBLE ESPACIO, EN HOJAS TA-
MANO CARTA O A4, CON MARGENES DE AL ME-
NOS 2.5 CM. TODAS LAS HOJAS SE NUMERA-
RAN EN EL ANGULO SUPERIOR DERECHO. SE EN-
TREGARA ORIGINAL Y UNA COPIA. EL ENViO DE
UNA coplA EN CD 0 DVD ESPECIFICANDO
NOMBRE DEL ARCHIVO, FORMATO, HARDWARE Y
SOFTWARE UTILIZADO, ACELERARA LA PROGRA-
MACION DEL TRABAJO YA ACEPTADO.

4. LA EXTENSION DE LOS TRABAJOS DEBERA
AJUSTARSE A:

EpiTorIAL (SOLICITADO POR EL COMITE A
UN PROFESIONAL): EXTENSION MAXIMA: 3 PAGI-
NAS.

TRABAJOS DE INVESTIGACION Y EXPERIEN-
CIAS CLINICAS: EXTENSION MAXIMA: 15 PAGI-
NAS. SE ADMITIRAN HASTA 6 FIGURAS ENTRE
FOTOGRAFIAS Y GRAFICAS Y 6 TABLAS.

ARTICULOS DE REVISION: EXTENSION MAXI-
MA: 12 PAGINAS, HASTA 4 FIGURAS Y 4 TA-
BLAS CON NO MAS DE 15 CITAS BIBLIOGRAFI-
CAS.

Caso CLINICO: EXTENSION MAXIMA: 8 PAGI-
NAS, HASTA 2 TABLAS Y 2 FIGURAS.

CARTAS DE LECTORES: EXTENSION MAXIMA:
3 PAGINAS, 1 TABLA O FIGURA Y HASTA 6 CI-
TAS BIBLIOGRAFICAS.

5. EL ORDEN DE CADA TRABAJO SERA EL SI-
GUIENTE (CADA SECCION DEBE COMENZAR EN
UNA NUEVA PAGINA):

A) PAGINA DEL TITULO

TITULO DEL ARTICULO, CONCISO PERO IN-
FORMATIVO SOBRE EL CONTENIDO DE LA PUBLI-
CACION. EN CASTELLANO E INGLES.

NOMBRE Y APELLIDO DE LOS AUTORES.

NOMBRE DEL DEPARTAMENTO, SERVICIO E
INSTITUCION A LA QUE EL TRABAJO DEBE SER
ATRIBUIDO.

NOMBRE Y DIRECCION DEL AUTOR CON
QUIEN ESTABLECER CORRESPONDENCIA.

ORIGEN DEL APOYO FINANCIERO (SI LO HU-
BO).

LAS REFERENCIAS A LOS CARGOS DE LOS
AUTORES FIGURARAN CON EL MAYOR TITULO
ACADEMICO AL PIE DE LA PAGINA.

B) RESUMEN

DEBE HACER REFERENCIA AL PROPOSITO DEL
ESTUDIO O INVESTIGACION, MATERIAL Y METODO
UTILIZADO, RESULTADOS OBTENIDOS Y PRINCI-
PALES CONCLUSIONES.

EN CASTELLANO E INGLES, DE NO MAS DE 150
PALABRAS PARA LOS RESUMENES NO ESTRUCTU-
RADOS Y DE NO MAS DE 250 PARA LOS ES-
TRUCTURADOS. A CONTINUACION 3 A 10 PALA-
BRAS CLAVES PARA LA BUSQUEDA DEL ARTICU-
LO.

©) Los TRABAJOS DE INVESTIGACION Y LAS Ex-
PERIENCIAS CLINICAS DEBEN DIVIDIRSE EN SEC-
CIONES (INTRODUCCION -MATERIAL Y METODO
— RESULTADOS - DIScUSION). OTROS TIPOS DE
ARTICULOS, COMO LOS “CAsos CLiNICOS” Y
“ARTICULOS DE REVISION” PUEDEN ACOMO-
DARSE MEJOR A OTROS FORMATOS QUE SEAN
APROBADOS POR LOS EDITORES.

INTRODUCCION:

EXPONGA EL PROPOSITO DEL ARTICULO Y RESU-
MA LA RACIONALIDAD DEL ESTUDIO U OBSERVA-
CION.

MATERIAL Y METODO:

DESCRIBA CLARAMENTE LA SELECCION DE LOS
SUJETOS QUE HA OBSERVADO O CON QUIENES

HA EXPERIMENTADO (PACIENTES, ANIMALES DE
LABORATORIO, INCLUYENDO LOS CONTROLES).
IDENTIFIQUE LOS METODOS, APARATOS (CON EL
NOMBRE DEL FABRICANTE Y LA DIRECCION EN-
TRE PARENTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USA-
DOS CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMI-
TA A OTROS AUTORES REPRODUCIR EL TRABAJO.
CUANDO UTILICE METODOS BIEN ESTABLECIDOS
DE USO FRECUENTE (INCLUSO LOS ESTADISTI-
C0S) NOMBRELOS CON SUS RESPECTIVAS REFE-
RENCIAS; CUANDO ESTOS HAYAN SIDO PUBLICA-
DOS, PERO NO SE CONOZCAN BIEN, AGREGUE
UNA BREVE DESCRIPCION DE LOS MISMOS. SI
LOS METODOS SON NUEVOS O APLICO MODIFI-
CACIONES A METODOS ESTABLECIDOS, DESCRI-
BALOS CON PRECISION, JUSTIFIQUE SU EMPLEO
Y ENUNCIE SUS LIMITACIONES.
CUANDO COMUNIQUE EXPERIENCIAS CON PERSO-
NAS INDIQUE SI LOS PROCEDIMIENTOS SEGUIDOS
ESTABAN DE ACUERDO CON LAS REGLAS ETICAS
DEL COMITE DE EXPERIMENTACION HUMANA DE
LA INSTITUCION DONDE SE HIZO EL EXPERIMEN-
TO, O DE ACUERDO CON LA DECLARACION DE
HELSINSKI DE 1975. IDENTIFIQUE CON PRECI-
SION TODAS LAS DROGAS EMPLEADAS, INCLU-
YENDO LOS NOMBRES GENERICOS, DOSIS Y VIAS
DE ADMINISTRACION. NO USE LOS NOMBRES DE
PACIENTES, INICIALES O NUMERO DE REGISTRO
DEL HOSPITAL.
INCLUYA EL NOMERO DE OBSERVACIONES Y EL
SIGNIFICADO ESTADISTICO DE LOS HALLAZGOS
CUANDO CORRESPONDA. DESCRIBA LOS ANALI-
SIS ESTADISTICOS, LAS DERIVACIONES MATEMA-
TICAS.

RESULTADOS:
PRESENTE LOS RESULTADOS EN SECUENCIA LO-
GICA EN EL TEXTO, TABLAS E ILUSTRACIONES.
NO REPITA EN EL TEXTO TODOS LOS DATOS
QUE ESTAN EN LAS TABLAS Y/O ILUSTRACIONES,
PONGA ENFASIS O RESUMA SOLAMENTE LAS OB-
SERVACIONES IMPORTANTES.

DiscusION:
ENFATICE LOS ASPECTOS NUEVOS E IMPORTAN-
TES DEL ESTUDIO Y LAS CONCLUSIONES QUE



SURGEN DE EL. NO REPITA EN DETALLE LOS DA-
TOS QUE FIGURAN EN RESULTADOS. INCLUYA EN
DISCUSION 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 ESTEN COMPLETAMENTE APOYADAS POR SUS
HALLAZGOS. EVITE ARGUMENTAR QUE EL TRABA-
JO NO HA SIDO COMPLETADO. PLANTEE NUEVAS
HIPOTESIS CUANDO CORRESPONDA, PERO ACLA-
RE QUE SON SOLO HIPOTESIS. 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) BIBLIOGRAFIA
LAS CITAS BIBLIOGRAFICAS DEBEN MENCIONARSE
EN EL ORDEN EN QUE SE LAS MENCIONA POR
PRIMERA VEZ EN EL TEXTO, MEDIANTE NUMERA-
LES ARABIGOS COLOCADOS ENTRE PARENTESIS
AL FINAL DE LA FRASE O PARRAFO EN QUE SE
LAS ALUDE. LAS REFERENCIAS QUE SEAN CITA-
DAS UNICAMENTE 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 AUN EN TRAMITE DE
PUBLICACION, DEBEN ANOTARSE AGREGANDO A
CONTINUACION DEL NOMBRE DE LA REVISTA
“(EN PRENSA)”. LOS TRABAJOS ENVIADOS A
PUBLICACION, PERO TODAVIA NO ACEPTADOS
OFICIALMENTE, PUEDEN SER CITADOS EN EL TEX-
TO (ENTRE PARENTESIS) COMO “OBSERVACIO-
NES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN UBICAR-
SE ENTRE LAS REFERENCIAS.
SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN:

ARTICULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INI-
CIAL DEL NOMBRE DEL O LOS AUTORES, EN MA-
YUSCULAS. MENCIONE TODOS LOS AUTORES
CUANDO SEAN 6 O MENOS, SI SON 7 O MAS,

“

COLOQUE LOS 6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET
AL”.

A CONTINUACION EL TITULO COMPLETO DEL AR-
TicuLo. NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APA-
RECIO (ABREVIADO SEGUN EL INDEX MEDICUS)
ANO DE PUBLICACION; VOLUMEN DE LA REVISTA:

PAGINA INICIAL Y FINAL DEL ARTICULO.

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOM-
BRE DEL O LOS AUTORES EN MAY(USCULAS. Ti-
TULO DEL LIBRO. EDICION. CIUDAD Y PAIS: CA-
SA EDITORA; ANO DE PUBLICACION. SI ES CAPI-
TULO DE UN LIBRO: AUTORES. TiTULO DEL CA-
PITULO. “EN...” (TODAS LAS REFERENCIAS DEL
LIBRO). PAGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPITULO.

MATERIAL ELECTRONICO: COMO EN ARTICU-
LOS EN REVISTAS INDICANDO LA DIRECCION DEL
CORREO ELECTRONICO DE PROCEDENCIA DEL
TRABAJO.

LOS AUTORES SON RESPONSABLES DE LA EXAC-
TITUD DE SUS REFERENCIAS.

6. MATERIAL [LUSTRATIVO

TABLAS: PRESENTE CADA TABLA EN HOJAS
APARTE, SEPARANDO SUS LINEAS CON DOBLE
ESPACIO. NUMERE LAS TABLAS EN ORDEN CON-
SECUTIVO Y ASIGNELES UN TITULO QUE EXPLI-
QUE SU CONTENIDO (TITULO DE LA TABLA).
SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCABEZA-
MIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE CON Li-
NEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS ENCABE-
ZAMIENTOS DE LAS COLUMNAS Y LOS TITULOS
GENERALES. LAS COLUMNAS DE DATOS DEBEN
SEPARARSE POR ESPACIOS Y NO POR LINEAS
VERTICALES. CUANDO SE REQUIERAN NOTAS
ACLARATORIAS, AGREGUELAS AL PIE DE LA TA-
BLA. USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS
LAS ABREVIATURAS NO ESTANDAR. CITE CADA
TABLA EN SU ORDEN CONSECUTIVO DE MENCION
EN EL TEXTO DE TRABAJO.

FIGURAS: DENOMINE “FIGURA” A CUAL-
QUIER ILUSTRACION QUE NO SEA TABLA (EJs:
GRAFICOS, RADIOGRAFIAS, ELECTROCARDIOGRA-
MAS, ECOGRAFIAS, ETC.). LOS GRAFICOS DEBEN
SER DIBUJADOS POR UN PROFESIONAL O EM-
PLEANDO UN PROGRAMA COMPUTACIONAL ADE-
CUADO. ENVIE LAS FOTOGRAFIAS EN BLANCO Y
NEGRO, EN TAMANO 9 X 12 CM. LAS LETRAS,
NUMEROS, FLECHAS O SIMBOLOS DEBEN VERSE
CLAROS Y NITIDOS EN LA FOTOGRAFIA Y DEBEN
TENER UN TAMANO SUFICIENTE COMO PARA SE-
GUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO LA FIGURA SE
REDUZCA DE TAMANO EN LA PUBLICACION. Sus
TITULOS Y LEYENDAS NO DEBEN APARECER EN
LA FOTOGRAFIA, SINO QUE SE INCLUIRAN EN
HOJA APARTE, PARA SER COMPUESTOS POR LA
IMPRENTA. AL DORSO DE CADA FOTOGRAFIA DE-
BE ANOTARSE CON LAPIZ DE CARBON O EN UNA
ETIQUETA PEGADA, EL NUMERO DE LA FIGURA,

EL NOMBRE DEL AUTOR PRINCIPAL Y UNA FLE-
CHA INDICANDO SU ORIENTACION ESPACIAL. LoS
SIMBOLOS, FLECHAS O LETRAS EMPLEADAS EN
LAS FOTOGRAFIAS DE PREPARACIONES MICROS-
COPICAS DEBEN TENER TAMANO Y CONTRASTE
SUFICIENTE PARA DISTINGUIRSE DE SU ENTOR-
NO, INDICANDO METODOS DE TINCION EMPLEA-
DOS Y AMPLIACION REALIZADA. CITE CADA FI-
GURA EN EL TEXTO, EN ORDEN CONSECUTIVO.
S| 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. ENVIE LAS FIGURAS PROTEGIDAS EN UN
SOBRE GRUESO DE TAMANO APROPIADO.

LAS FOTOGRAFIAS DE PACIENTES DEBEN CUBRIR
PARTE(S) DEL ROSTRO PARA PROTEGER SU
ANONIMATO.

7. LA DIRECCION DE LA REVISTA SE RESERVA
EL DERECHO DE ACEPTAR LOS TRABAJOS, ASI
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 ESTAN DE ACUERDO
CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA
IMANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOME-
DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL
COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS
(5TA. EDICION-1997-).

TRANSMISION DE LOS DERECHOS DE AUTOR
SE INCLUIRA CON EL MANUSCRITO UNA CARTA
FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CONTE-
NIENDO EL SIGUIENTE PARRAFO. “ EL/LOS ABA-
JO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS DERE-
CHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERA PRO-
PIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO PARA
PUBLICACION”. ESTA CESION TENDRIA VALIDEZ
EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA PUBLI-
CADO POR LA REVISTA. NO SE PODRA REPRO-
DUCIR NINGUN MATERIAL PUBLICADO EN LA RE-
VISTA SIN AUTORIZACION
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DE MEDICINA INTERNA 2019

Talleres Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires Jueves 18:30 a 20:00 hs

Mes de Abril: Médulo de Medicina Critica.
Coordinador: Dr. Hugo Sprinsky
4/4: Manejo actual de la crisis hipertensiva
en UTI. Dr. Martin Deheza
11/4: Neurosonologla en UTI. Dr. Ignacio Pre-
vigliano
25/4: Sindrome coronario agudo. Manejo en
UTI. Dr. Alfredo Hirschon

Mes de Mayo: Mddulo de Reumatologia.
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: Sindrome de Sjogren Primario.
Dra. Anastasia Secco
30/5: Miopatias Inflamatorias. Dr. Félix E.
Romanini

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

Mes de Julio: Médulo de Hepatologia.
Coordinador: Dr. Jorge Daruich
4/7: Evaluacion del paciente con hipertransa-
minasemia. Estratificacion de la enfermedad
hepatica. Dra. Florencia Yamasato
11/7: Enfermedad Hepatica grasa alcohdlica y
no alcohélica. Diagnéstico y manejo. Dra. An-
drea Curia
18/7: Lesiones ocupantes de espacio: criterios
de benignidad y de malignidad. Diagndstico y
manejo. Hepatitis virales B y C. Avances tera-
péuticos. Dra. Florencia Yamasato
25/7: Complicaciones de la cirrosis: Sindro-
me ascitico edematoso y encefalopatia hepa-
tica. Dr. Matias Bori — Dr. Jorge Daruich. Ma-
nejo nutricional del paciente con enfermedad
hepatica. Lic. Sara Schaab

Mes de Agosto: Modulo de Toxicologia.

Coordinador: Dr. Carlos Damin

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

intoxicacion por mondxido.

Mes de Septiembre: Modulo de Infectologia.

Coordinador: Dr. Gabriel Levy Hara

5/9: Actualizacion en infecciones urinarias.
Dr. Gabriel Levy Hara

12/9: Infeccién de partes blandas. Dr. Gabriel
Levy Hara

19/9: Uso racional de antibidticos. Dr. Gabriel
Levy Hara

26/9: Enfermedades infecciosas poco comu-

nes. Dr. Tomas Orduna.

Mes de Octubre: Modulo de Diabetologia.

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 insulinizacién temprana.
Dra. Norma Ferrari

24/10 Hiperglucemia en la internacion.

Dr. Félix Puchulu

31/10 Pie Diabético. Dra. Laura Pelayo

Mes de Noviembre: Modulo de Nefrologia.

Coordinador: Dr. Pablo Raffaele

7/11: Alteracion del metabolismo fosfocalcico
y su impacto cardiovascular. Tratamiento de
la progresion de la enfermedad renal crénica.
Dr. Pablo Raffaele

14/11: Tratamiento de reemplazo de la fun-
cion renal. Dialisis vs Trasplante. Trasplante
renal: Por qué, cudndo y coémo? Dr. Pablo
Raffaele

21/11 Congreso Internacional SMIBA-SAM
28/11: Aproximacion a las glomerulopatias pri-
marias y secundarias desde los grandes sindro-
mes renales. Dra. Rita Marcela Fortunato
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MGODULOS DE ACTUALIZACION EN MEDICINA INTERNA 3
CURSO DE ACTUALIZACION EN MEDICINA INTERNA MODULADO POR ESPECIALIDADES DIRIGIDOS A MEDICOS GENERALES,
INTERNISTAS Y ESPECIALISTAS EN CLINICA MEDICA QUE DESEEN ACTUALIZARSE EN LOS DIFERENTES TEMAS DE
LA MEDICINA INTERNA
Lugar: Sede de la Asociacion Médica Argentina. Avda. Santa Fe 1171 - (1012) Buenos Aires
Horario: Las clases se dictaran los dias martes de 18 a 20.30 hs.
Informes e inscripcién: Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires

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

» Premio

“SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE BUENOS AIRES” Creado el 14 de marzo de 1947

EL PREMIO: “SOC/EDAD DE MEDICINA INTERNA DE BUENOS AIRES” SERA OTORGADO ANUALMENTE AL ME/OR
TRABAJO DE INVESTIGACION CLINICA PRESENTADO EN LA SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE BUENOS AIRES EN EL

TRANSCURSO DEL PERIODO.

Acreditacion de Residencias. SMIBA forma
parte del Registro Unico de Entidades
Evaluadoras del Ministerio de Salud de la
Nacion.

Recertificacion. El programa de Recertificacion
de SMIBA esta previsto para todos los espe-
cialistas en Medicina Interna del pais. El
Comité estd integrado por Ex Presidentes,

Miembros Honorarios Nacionales y Miembros
Beneméritos designados por la Comision
Directiva de SMIBA. La Recertificacion sera
extendida segiin categorias por un periodo de
5 anos.

Reuniones Cientificas. El segundo martes de
cada mes en la Asociacion Médica Argentina a
las 20:00 hs.

CURSOS ONLINE

Curso de Patologia Ambulatoria del
Adulto Mayor

Coordinador: Dr. Luis Maria Carnelli.

Directores: Dr. Daniel Romano y Daniel Carnelli.
Metodologia: Curso bianual, compuesto de 18 mo-
dulos mensuales en total, los cuales seran publica-
dos a través de la pagina web de SMIBA, 9 durante
cada afio.

Otorga: 15 puntos para la recertificacion por cada
mddulo aprobado.

Carga horaria: 270 horas.

Curso de Manejo del Paciente Ambula-
torio

Coordinadoras: Dra. Margarita Gaset, Dra. Silvia
Falasco y Dra. Maria Inés Vazquez.

Esta organizado en cuatro médulos, que se desarro-
llarén en el transcurso de dos afios.

Cada modulo se extiende a lo largo de cuatro meses
y en cada mes se desarrollaran dos temas del pro-
grama (con actualizacion de temas ya abordados y
la incorporacion de nuevas tematicas).

Este curso otorga un total de 240 horas (60 horas por
mddulo), que equivalen a 400 créditos para la certifi-
cacion de la especialidad.

Curso de Cuidados Paliativos para el internista

Coordinadoras: Dra. Margarita Gaset, Dra. Cinthia
Carrizo y Dra. Jaqueline Cimmerman

Orientado a médicos internistas, oncologos, geria-
tras, paliativistas, cirujanos. Otras especialidades
relacionadas

Inicio: 2 de mayo de 2019

Finaliza: 30 de noviembre de 2019

Modalidad ON LINE

Formato: modulos mensuales con material cienti-
fico informatizado, con recursos visuales y video.
Examen tipo choice al finalizar cada modulo. Total
de 7 médulos.

Es requisito la aprobacion de todos los modulos
para finalizar el curso.

Carga horaria total: 250 horas

Colaboradores docentes del area de Cuidados Palia-

tivos, Psicologia, Farmacologia, Medicina Interna,

Geriatria, Enfermeria, Terapistas Ocupacionales.

Programa

* Generalidades de paliativos

» Dolor: tipos, fisiopatologia, dolor oncolégico

» Tratamiento de dolor: Aines y adyuvantes

* Tratamiento de dolor II: opioides, manejo de dolor

+ Sintomas prevalentes: respiratorios, gastrointes-
tinales, SCA

* Emergencias en cuidados paliativos

* Abordaje psicolégico. Manejo de informacion.
Malas noticias

* Sedacion paliativa

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / voLUMEN 15 / NOMERO 3 / JuLio, AGOSTO, SEPTIEMBRE 2019
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Libertad 1173 PB “C” (1012) Buenos Aires ® Tel. (54-11) 4815 0312 - (54-11) 4811-8050
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»ESCUELA ARGENTINA DE MEDICINA INTERNA

» Curso Bienal Superior

BA

Comité pe Docencia Director: Dr. Roberto Reussi - Subdirector: Dr. Jorge Mercado - Secretario: Dr. Rodolfo Bado
Vocales: Dr. Rodolfo Maino, Dr. Federico Marongiu, Dr. Miguel Angel Falasco, Dra. Silvia Falasco

PROGRAMA 2019 DE SEPTIEMBRE A NOVIEMBRE

Septiembre 3 2019 17:00 a 18:00

Dr. Jorge Mercado Casos clinicos Introductorios del Médulo de Toxicologia y Salud Mental y
Geriatria

Examen del Mdédulo de Farmacologia clinica, Dolor y Cuidados paliativos.

Anélisis y comentario al finalizar el examen Dr. Jorge Mercado

18:00 a 20:00

Salud Mental Dr. Enrique Ortiz Fragola

Nociones de enfermedades psiquiatricas. Alteraciones de conducta, sindrome de stress post
traumatico, aislamiento social, depresidn, el sindrome bipolar, ansiedad, delirios.
Desérdenes somatoformes. El paciente suicida. Principales sindromes

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacion de los contenidos del dia

Setiembre 10 2019 17:00 a 18.00

Toxicologia Dr. Julio Garay

Los cuadros caracteristicos de intoxicacién aguda. Intoxicacién por colinérgicos. Intoxicacién por
anticolinérgicos. Intoxicacién por simpaticomiméticos. Casos clinicos

18:00 a 20:0

Salud mental Dr. Enrique Ortiz Fragola

Psicofarmacologia. Cdmo controlar un sindrome de excitacién psicomotriz. Viejos y nuevos
antidepresivos y antipsicéticos

Los sindromes demenciales desde la 6ptica psiquiatrica

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacién diaria de los contenidos del dia

20:00 a 21:00
Ateneo Clinico Hospital de la Comunidad. Discusién con participacidon de los alumnos

Setiembre17 2019 17:00 a 18.00

Toxicologia Dr. Julio Garay

Intoxicacion por opidceos. Intoxicacion pos benzodiacepinas. Intoxicacién alcohdlica. Conductas
terapéuticas

18:00 a 20:00

Geriatria Dr. Luis Camera; Dr. Manuel Klein

Biologia del envejecimiento. La hiposensorialidad. El estado cognitivo. El entorno familiar.
Sincope. Prevencion de caidas. Manejo de la medicacion. Incontinencia urinaria

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacién de los contenidos del dia

Setiembre 24 2019 17:00 a 18:00

Toxicologia Dr. Julio Garay

Intoxicaciones del &mbito industrial. Puerta de entrada a través de la piel. Intoxicacién por
Monoxido de carbono. El paciente con sobredosis en la guardia

18:00 a 20:00

Geriatria Dr. Luis Camera; Dr. Manuel Klein

Alteraciones hidroelectroliticas en el anciano. Manejo de la artrosis y del dolor. Sexualidad

y funcién sexual en el anciano. Manejo del paciente inmovilizado. Prevencién y curacién de
escaras. Patologia cardiovascular. Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacién de
los contenidos del dia

Octubre 1 2019 17:00 a 18:00

Casos clinicos introductorios al Médulo de Diabetes. Seguridad del paciente y responsabilidad
profesional. Genética Dr. Jorge Mercado

Examen del M6dulo de Toxicologia y Geriatria. Anélisis y comentario al finalizar el examen.

Dr. Jorge Mercado

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / vOLUMEN 15 / NOMERO 3 / JuLio, AGOSTO, SEPTIEMBRE 2019

PAG | 133




PAG |134

18:00 a 20:00

Diabetes Dr. Félix Puchulu

Clasificacion y diagndstico de la diabetes mellitus. Monitoreo y auto monitoreo

Fisiopatologia de la diabetes tipo 2. Diabetes del embarazo. Datos epidemiolégicos de la
pandemia de la Diabetes. Su relacion con los factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares.
Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacién de los contenidos del dia

Octubre 8 2019 17:00 a 18.00

Seguridad del paciente y responsabilidad profesional Dr. Fabian Vitolo

La historia clinica como principal argumento de defensa del profesional

La relacién médico paciente como fuente de diagnéstico y tratamiento adecuado y generacion
de conflictos

18:00 a 20:00

Diabetes Dr. Félix Puchulu

Guias de Tratamiento de la diabetes tipo 2. Hipoglucemiantes orales. Andlisis de cada uno de
los grupos terapéuticos. Utilidad y riesgos. Costo/beneficio. Cudndo utilizar Insulinas
Complicaciones de la DBT 2. Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacién de los
contenidos del dia

20:00 a 21:00
Ateneo Clinico Hospital de la Comunidad. Discusién con participacion de los alumnos

Octubre 15 2019 17:00 a 18:00

Seguridad del paciente y responsabilidad profesional Dr. Fabian 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 clasicas y nuevas Insulinas. Analogos. Costo/beneficio. Miedo a las Insulinas
Manejo de la hiperglucemia en la internacién y en el paciente ambulatorio

Manejo de la hipoglucemia en la internacién y en el paciente ambulatorio

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacién de los contenidos del dia

Octubre 29 2019 17:00 a 18:00

Genética. Dra. Susana Turyk

Epidemiologia de los trastornos genéticos. Diagnéstico de las enfermedades genéticas a través
del analisis del ADN. Genética y cancer. 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. Deteccién precoz y manejo de la nefropatia por
diabetes. Insuficiencia renal crénica y Diabetes. Cuando llegar a la diélisis

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacién diaria de los contenidos del dia

Noviembre 5 2019 17:00 a 18:00

Casos clinicos introductorios al Médulo de Enfermedades Infecciosas Dr. Jorge Mercado
Examen del M6dulo de Genética, Seguridad del paciente y responsabilidad profesional y
Diabetes. Analisis al finalizar el examen. Dr. Jorge Mercado

18:00 a 20.00

Infectologia Dr. Daniel Stamboulian

Infecciones bacterianas: Neumonia de la comunidad, Intrahospitalaria y asociada al respirador
desde la mirada del infectélogo. Diagnéstico diferencial con neumonias atipicas

Meningitis bacteriana. Diagnéstico diferencial de las meningitis. Infecciones por Estafilococo
MRSA dentro y fuera del hospital. Infecciones por anaerobios. Infecciones de tejidos blandos
Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacion de los contenidos del dia
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Noviembre 12 2019 17:00 a 18:00

SIDA Dr. Héctor Pérez

Datos epidemiolégicos en Argentina y el mundo. Medidas de prevencidn y deteccién precoz de
la enfermedad. Bioseguridad. Patogenia y epidemiologia de la infeccion por VIH

Tratamientos basados en la patogenia. Infecciones oportunistas mas comunes. Conductas
diagnésticas y terapéuticas

18:00 a 20.00

Infectologia Dr. Daniel Stamboulian

Fiebre de origen desconocido. Endocarditis infecciosa en valvula artificial y nativa. Casos
clinicos y eleccién del esquema antibi6tico. El paciente neutropénico febril. Tratamientos
inmunosupresores y sus infecciones mas frecuentes. Infecciones urinarias: en la hipertrofia
prostatica benigna, durante el embarazo, en la vejez, en el paciente hospitalizado con sonda
vesical. Infecciones de las proétesis y marcapasos. Conducta

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacién de los contenidos del dia

20:00 a 21:00
Ateneo Clinico Hospital de la Comunidad. Discusién con participacion de los alumnos

Noviembre 19 2019

Congreso del Centenario

Participacion activa de los médicos alumnos en las actividades cientificas del Congreso de
Clinica Médica Medicina Interna. Presentacion de trabajos cientificos, guia y discusién

Noviembre 26 2019 17:00 a 18:00

SIDA Dr. Héctor Pérez

Enfermedades marcadoras. Prevencion en VIH/SIDA. Diagnéstico y tratamiento
Mecanismo de accion de las drogas y efectos colaterales que ve el médico clinico

18 a 20.00

Infectologia Dr. Daniel Stamboulian

Infecciones virales: Citomegalovirus, Epstein-Barr, Varicela Zoster, retrovirus

Influenza: valor de la vacuna y de los antivirales. Normas de Bioseguridad

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacion diaria de los contenidos del dia

20:00
Examen del Médulo de Infecciosas. Analisis y comentario al finalizar el examen

PRE CONGRES(Q @ 'errer.

® Charla Marca Personal para Médicos.

INTE R NAC' O NAL e o
de Clinica Médica @ poctors Dilemma. BACP

Actividades:

y M Ed i C i n a | nte rn a @ Competencia de conocimientos

médicos para Residentes y Alumnos del IAR.
@ Fabulosos Premios

BUENOS AIRES ARGENT'NA Las actividades son con inscripcién

previa en www.smiba.org.ar

1

E: Par‘? |nscr(i1|?i|:te gandgncs un Lunes 18 de Noviembre E“
mail a medicina@smiba.org.ar i
g Horario: 9 a 16.30 hs. s
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V CONGRESO

INTERNACIONAL
de Clinica Meédica
v Medicina Interna

BUENOS AIRES ARGENTINA
19 al 22 de Noviembre de 2019

Programa de Actividades

Lugar: UNIVERSIDAD CATOLICA ARGENTINA - Dique 2 Puerto Madero
Av. Alicia M. de Justo 1600, Ciudad Autonoma de Buenos Aires

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

Congresos:
V Congreso Argentino de Clinica Médica y Medicina Interna
XV Congreso de la Sociedad Latinoamericana de Aterosclerosis (SOLAT)
XXVII Congreso Nacional de Medicina (SAM)
322 Congreso Argentino de Medicina Interna (SMIBA)
Vil Congreso Internacional de Medicina Hospitalaria
XLIV Jornadas Nacionales de Residencias de Medicina Clinica
X Jornadas Internacionales de Residentes de Medicina Interna
| Jornada del Foro Iberolatinoamericano de Educacion Médica

Tel.: (54-11) 4815-0312 / (54-11) 4811-8050 / mail medicina@smiba.org.ar
www.smiba.org.ar




