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La importancia de realizar en Argentina el XV Congreso de
la Sociedad Latinoamericana de Ateroesclerosis (SOLAT)

Del 19 al 22 de noviembre de 2019 se de-
sarrollara en los auditorios de la Universidad
Catolica Argentina, sita en Puerto Madero en
la Ciudad Auténoma de Buenos Aires el XV
Congreso de la Sociedad Latinoamericana de
Ateroesclerosis (SOLAT) que sera el mayor
evento cientifico y académico de la especiali-
dad del 2019, teniendo ademas la convocatoria
y participacion de los asistentes al V Congreso
Internacional de Clinica Médica, actividades
que se van a desarrollar en forma conjunta.

Haciendo un poco de historia, la Sociedad
Latinoamericana de Aterosclerosis (SOLAT)
se origind a partir del "Primer Encuentro La-
tinoamericano de Lipidos y Aterosclerosis”,
el dia 23 de agosto de 1986 en la ciudad de
Cordoba, Argentina. La actividad de cierre de
ese encuentro fue la constitucion de lo que es
hoy la SOLAT, cuyos objetivos claramente
definidos tienden a proponer el adelanto y la
divulgacion de los conocimientos cientificos y
técnicos en el campo de la Aterosclerosis. Hoy
participan activamente 14 sociedades cientifi-
cas de paises entre los cuales se encuentran
Argentina, Brasil, Bolivia, Chile, Colombia,
Cuba, Honduras, México, Paraguay, Peru, Re-
publica Dominicana, Uruguay y Venezuela.

Los congresos son una importante fuente
de actualizacion y aprendizaje, son una gran
oportunidad para aprender, ganar y compartir
experiencia. Este evento originado por una So-
ciedad Internacional, en este caso Latinoame-
ricana como es la SOLAT, ha decidido que la
Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires
(SMIBA) sea la encargada de llevar adelante
tan magno evento. La misma tendra lugar en
Buenos Aires. También debemos hacer men-
cion de que la Sociedad de Medicina Interna
de Buenos Aires fue fundada en el afio 1919
y este afo celebra su centenario de creacion.
Desde entonces ha sido presidida por los mas

prestigiosos médicos teniendo como principal
mision actuar como puente entre los profesio-
nales de la medicina y los ultimos adelantos de
las distintas especialidades. De este modo, la
Sociedad siempre logré crear un ambito ade-
cuado, con un excelente nivel académico, cuya
funcion es constituir un marco de referencia
para la actualizacién de los conocimientos y el
intercambio de opiniones e inquietudes.

Este es el marco de referencia al cual se
sumo la Sociedad Argentina de Medicina
(SAM), sociedad con la que SMIBA viene
realizando actividades conjuntas desde el afio
2008, para ser entre ambas las encargadas de
desarrollar este XV Congreso de la Sociedad
Latinoamericana de Ateroesclerosis (SOLAT).

No tenemos certeza de cual fue el primer
congreso médico en la historia de la medi-
cina, ya en el siglo XVII habia reuniones de
expertos que se creaban para la transmision
de la informacion obtenida de los continuos
hallazgos médicos; asi nacieron las Acade-
mias como lo fueron la de la Royal Society en
Londres y la Académie des Sciences en Paris.
Luego se adoptaron otros formatos y asi sur-
gen los “Congresos Médicos”, encuentros en
los que durante uno o varios dias, personas
que comparten la misma profesion o actividad
intercambian conocimientos e informaciones.
Como dato podemos decir que en 1845, se ce-
lebré en Francia el primer Congreso Médico
Nacional de dicho pais.

Hoy, casi 200 afios después, aplicamos todo
el esfuerzo de estas dos Sociedades para con-
vocar a destacados profesores e investigadores
de todas partes del mundo para que sean los
encargados de fortalecer nuestros conocimien-
tos, mejorar nuestro desarrollo cientifico, fo-
mentar la investigacion clinica, permitir el in-
tercambio de experiencias y poder interactuar
con ellos.
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El contenido de sus temas es muy esperado
por la comunidad médica, porque recoge tema-
ticas como la Hipertension Arterial, la Diabetes
Mellitus, el Sedentarismo, el Tabaquismo, la
Obesidad, entre otros. Estas enfermedades son
las encargadas de producir mas del 60% de las
muertes en nuestro pais y en Latinoamérica y
a su vez se asocian a una significativa carga de
enfermedad y necesidad de utilizacion de re-
cursos sanitarios.

Vamos a desarrollar durante esos 3 dias de
Congreso un programa lo mas amplio posible
para tratar de abordar toda la problematica de
las enfermedades cronicas no trasmisibles.

En el ambito cientifico y académico, la
realizacion de este Congreso en la capital de
nuestro pais es un salto adelante para todos los
médicos, quienes van a poder intercambiar ex-
periencias y opiniones con los expertos mun-
diales en esta temadtica tan importante como es
la “Ateroesclerosis”. La participacion personal
en un congreso puede brindar una vivencia uni-
ca como es la de reunirse con sus pares, saludar
a viejos amigos y colegas, a estimados profe-
sores o alumnos de muchas generaciones atras,
a compaiieros de residencia o internado anual
rotatorio, conocer a destacados profesores e in-
vestigadores internacionales e interactuar con
ellos, descubrir a nuevos médicos del otro lado
del mundo o integrarse a distintos grupos de tra-
bajo, participar en la presentacion y discusion
de los trabajos libres, donde los mejores trabajos
se podran publicar en los siguientes afios en las
paginas de las revistas médicas especializadas.

Una ventaja mas de la que disponemos hoy
es el impacto de la aplicacion de la tecnologia
de la informacion y las redes sociales lo que
permite ampliar la transmision del conoci-
miento de manera virtual, en la que uno si no

dispone de la posibilidad de estar presente por
cualquier circunstancia, las teleconferencias
de las distintas actividades académicas y la
posibilidad de presentar trabajos on line permi-
ten garantizar que toda la informacion llegue a
todos los destinatarios y estar uno presente aun
a la distancia.

También los beneficios son trascenden-
tes respecto al pais, pues Argentina se exhibe
como una naciéon que es capaz de organizar
grandes eventos internacionales, aunando efi-
ciencia y un gran compromiso de solidaridad
internacional.

La toma de conciencia de la importancia
estratégica que tienen la educacion para pro-
mover el crecimiento economico y el desarrollo
social de los paises; el desarrollo de las cien-
cias, de la tecnologia y de fuentes de informa-
cion, son estrategias que hacen que este Con-
greso sea una herramienta importante para la
ejecucion de una medicina mas comprometida
con la realidad social, con un enfoque cientifi-
co, antropologico y humanistico.

Sin duda, este Congreso es un hito para
nuestra Sociedad, pero también lo es para las
Sociedades amigas que nos acompafian, que
visualizaron este encuentro internacional como
la construccion de una fuerte y dindmica red de
colaboracion profesional para actualizar conoci-
mientos e informacion que puedan ser aplicadas
rapidamente al cuidado de nuestra poblacion.

Los esperamos del 19 al 22 de noviembre
de este afo en los auditorios de la Universidad
Catolica Argentina, en Puerto Madero, Ciudad
Auténoma de Buenos Aires, en el XV Congre-
so de la Sociedad Latinoamericana de Ateroes-
clerosis (SOLAT) con la firme conviccion de
que sera el mismo un éxito.

Prof. Dr. Miguel Angel Falasco
Jefe de Docencia e Investigacion

Hospital Interzonal General de Agudos Pedro Fiorito

Vicepresidente de la Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires (SMIBA)
Presidente de la Sociedad Latinoamericana de Ateroesclerosis (SOLAT)

Presidente del XV Congreso de la Sociedad Latinoamericana de Ateroesclerosis (SOLAT)
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MEDICINA ECOLOGICA. CONTAMINACION O CALIDAD DE VIDA

Dras. IsrRAEL ANA MATILDE*Y GARRO Noemi T**

RESUMEN

En la primera parte de este articulo se desta-
ca un nuevo enfoque de la Medicina, la Ecologi-
cay las huellas deletéreas y destructivas produ-
cidas por el ser humano en los ciclos biologicos
naturales y sus consecuencias en la salud.

Las deficiencias en los controles sanitarios,
entre otros, permiten la aparicion de enferme-
dades emergentes y reemergentes, motivo de
preocupacion de los Estados desde hace mas de
20 afios.

Palabras clave: Medicina ecologica. Tria-
da ecoldgica, calentamiento global, efecto
invernadero, enfermedades emergentes y ree-
mergentes

Hace mas de 20 afios, la Organizacion Pa-
namericana de la Salud (OPS), alerta sobre
los efectos de la contaminaciéon ambiental y
cambios climaticos con las consecuencias peli-
grosas sobre la calidad de vida de la poblacion
mundial (1).

Asi surge un nuevo enfoque de la Medicina
y su interaccion con el medio ambiente.

Ya se le atribuye a Hipocrates (460-357aC)
haber expresado “la salud y la enfermedad del
hombre no sélo estan en relacion con su orga-
nismo, sino también con el medio ambiente,
especialmente con los fendmenos atmosféri-
cos”’(2).

ABSTRACT

The first part of this article highlights a
new approach to Ecological Medicine, and the
deleterious and destructive traces produced
by the human being in the natural biological
cycles and their consequences on health.

Deficiencies in health controls, among
others, allow the occurrence of emerging and
re-emerging diseases, a matter of concern for
States, for more than 20 years.

Keywords: Ecological medicine. Ecologi-
cal triad, global warming, greenhouse effect,
emerging and re-emerging diseases

El hombre, como parte del sistema vital de
la naturaleza, interactia con ella.

No sélo en su ambiente geografico y ecold-
gico, sino también con los aspectos climaticos
y socioculturales, y es criticamente importante
en el desarrollo de la vida.

De hecho, todo problema ambiental es
potencialmente una huella en la salud, por lo
tanto, todos los padecimientos que nos afectan
tienen un componente ambiental.

El hombre no esta solo sino unido al me-
dio ambiente y es lo que le da la verdade-
ra dimension universal.

*Especialista en Medicina Interna. Docente Asociada de
Clinica de la UBA. Expresidente de SMIBA

** Especialista en Medicina Interna. Jefe del Servicio de
Clinica Médica del Hospital Rivadavia.

e-mail: aisrael@intramed.net

Fecha de recepcion: 9 de diciembre de 2018
Fecha de aceptacion: 4 de enero de 2019
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El hombre tiene la obligacion de proteger e
interactuar con la naturaleza, con los demas se-
res vivientes y de la vida humana en particular

(fig.1) (3).

Figura 1.

Enfermedad es un desequilibrio entre el huésped, el
medio ambiente y el agente causal, llamandolo asi la

MEDIO

AESEEL AMBIENTE

\j AGENTE

CAUSAL

Esta triada ecolégica, interactiva, se debe

globalmente a tres factores:

e NIVEL MACRO: medioambientales, socia-
les y ecoldgicos.

e NIVEL INDIVIDUAL: organizacion biold-
gica, cultural, conductual, étnica.

* NIVEL MICRO: informacion genética y
perfil molecular.

Estos tres niveles actian en forma longitu-
dinal y transversal.

El principio de la Medicina Ecoldgica es
que la accion del hombre no debe daiar el
medio ambiente.

El principio de la Medicina Ecologica es
que la accidon humana no debe dafiar el medio
ambiente.

Asi surge el enfoque ecologista que radica en
la incidencia del ser humano en tres aspectos:

1. El hombre como ser biologico y cultural
necesita adaptarse en los dos aspectos.

PAG|46

2. El ambiente fisico, bioldgico y social es
complejo y dindmico en su evolucion.

3. Tiene un desarrollo cultural con capaci-
dad para modificar y transformar el me-
dio ambiente.

El hombre sometido a su propia vida
Jeontinuara alterando los ciclos biolégi-
cos del planeta?

Los microorganismos (microbiota) convi-
ven en contacto directo con el hombre y man-
tienen una relacion simbidtica (4).

Por su capacidad patégena propia y por el
mal uso de los agentes antiinfecciosos apa-
recen enfermedades emergentes, nuevas,
producidas por agentes desconocidos hasta la
actualidad y simultdneamente reaparecen las
enfermedades reemergentes, producidas por
gérmenes que hasta ahora eran sensibles a los

tratamientos y dejan de serlo (5).

Estas enfermedades emergentes y reemer-
gentes son una amenaza para la salud publica
por la sobrecarga presupuestaria insuficien-
te para afrontar epidemias y endemias, falta
de tratamientos especificos y su uso probable
como arma quimica.

En la poblacién inca y azteca, los conquis-
tadores usaron sus secreciones infectadas con
el virus de la viruela para matar pueblos origi-
narios.

A raiz de grandes inmigraciones descon-
troladas en la Edad Media y Moderna, hacina-
mientos, la peste, el colera y tifus terminaron
con la vida de miles de personas.

El concepto es definir a la enfermedad
como la resultante de la lucha de los
gérmenes por sobrevivir.
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Factores causales de la emergencia y re-
emergencia de Enfermedades

Factores causales relacionados con la emer-

gencia y reemergencia.

- Crecimiento demografico indiscrimina-

do.

Movilizacién poblacional por turismo,
acciones bélicas locales e internaciona-
les. Refugiados que se desplazan y viven
en condiciones precarias.

Practicas antihigiénicas en la distribu-
ci6n masiva de alimentos, favoreciendo

Ejemplos:

ENFERMEDAD AGENTE TIPO RECONOCIMIENTO
Legionelosis Legionella pneumophila E 1977
Leptospirosis Leptospira sp RE Sin datos
Malaria Plasmodium sp RE Sin datos
Peste bubodnica (Madagascar) Yersinia pestis RE

Rabia Rhabdovirus RE 1983
SIDA HIV E 1982
S. urémico hemolitico.Veroto Escherichia coli 0157:H7 E

Xina y simil Shiga

Tos ferina Bordetella pertusis RE

Tuberculosis resistentes Mycobacterium tuberculosis RE

Ulcera gastrica Helicobacter pylori E 1993
Colera (brote Tanzania)ZO 17 Vibrion colerae cepa 0139 E 1789
Dengue (casos desde 2009) Flavivirus RE

varias muertes en

2018. Riesgo en Comunas3,4

“corredor sur”.

Difteria Corynebacterium diphteriae RE

Enfermedad del Nilo Flavivirus E

Fiebre amarilla (expansion a Flavivirus. RE

Nuevas areas de S. Pablo) 2018.

E. de Chikungunya:2017 Chikungunya. E

Mas de 100.000 casos entre

Ceard y Fortaleza. Brasil

Fiebre Hemorragica argentina Arenavirus, cepa Andes de Chiley RE

Reservorio: raton colilargo. Se Argentina.

Transmite de persona a

persona. Mortal.: 25-37%.

SDRA.

Fiebre de Ebola Virus de Ebola. E 1977
(6)(7)

el desarrollo y propagacion de infeccio-
nes alimentarias.

Modificaciones quimicas del medio am-
biente.

Cambios climaticos y térmicos que dan
origen a enfermedades por calentamien-
to global del planeta.

Talamiento de grandes areas de selva
virgen y bosques, anulando la biodi-
versidad de la vegetacidén, protectora
de la tierra, donde las especies animales
desaparecen; cambio de habitat de los
mosquitos y de animales que atacan a la
poblacion en ciudades limitrofes con las
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superficies citadas, propiciando zonas
endémicas de zoonosis.

Ejemplo: en montes arrasados por el
hombre en la precordillera argentina
para sembrar monocultivos que le son
mas redituables econémicamente, la po-
blacion ha sido atacada por los pumas.

- Aumento de la resistencia bacteriana y
su presentacion con formas clinicas di-
ferentes a las conocidas como el Stafilo-
cocus aureus (SA) (8).

El SA estd ampliamente diseminado en la
naturaleza y con gran capacidad de colonizar al
ser humano en un 30% y en personal sanitario
llega a un 60%.

En adolescentes se observan “sepsis de co-
munidad” y aumento de la resistencia a los an-
tibidticos que hasta ahora no lo eran.

La mayoria de los aislamientos del SAMR-
AC provenian de infecciones de piel y tejidos
blandos, presentandose como piomiositis, 0s-
teomielitis, endocarditis, todos cuadros de alta
morbimortalidad.

Estos gérmenes demuestran susceptibilidad
a la clindamicina, cotrimoxazol y tetraciclinas.

Cepas resistentes a la vancomicina con una
concentracion inhibitoria minima (CIM) mayor
de 16mg/ml, han planteado la obligacion contar
con otros antibidticos como daptomicina y line-
zolid, ceftarolina y tigeciclina entre otros.

La automedicacion, la gran influencia de
la industria farmacéutica, insuficiente acceso
a los Centros de Salud por distancia, dificil
acceso o ausencia de los mismos, bajos recur-
sos econdmicos, politicas de salud ausentes o
insuficientes en todos los niveles de gobierno,
ausencia de lavado de manos desde el seno de
las familias hasta los grandes centros de salud,
han favorecido la resistencia bacteriana en los
ultimos 20 afios.

La Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) define a la salud como un estado de
completo bienestar fisico, mental y social y no

solamente la ausencia de afecciones o enfer-
medades en el afio 2010.

También hace referencia a la salud ocupa-
cional en el ambito laboral en relacion a las
condiciones psiquicas y fisicas del trabajador
al ingreso y durante su trabajo.

Los Estados han reconocido el significado
de la salud mental (9).

En los paises en desarrollo, respecto de
los afios de vida ajustados segun discapacidad
(AVAD), se estima que para el 2020 la depre-
sion mayor sera la causa principal de discapa-
cidad (10).

Un trabajo de campo en América Latina y
el Caribe, referencia que 12 millones de perso-
nas padecen depresion, de las cuales 8 millones
se vinculan a abuso de alcohol, con las conse-
cuencias que significa a nivel social (2017).

Un hecho nuevo e inesperado es el aumento
de la tasa de suicidios en gente joven.

La Argentina tiene, segiin la OMS, los indi-
ces mas elevados de sobrepeso y obesidad de
Sudamérica y ademas tenemos mas hombres
adultos obesos (2017).

Segtin el “Panorama de Seguridad Alimen-
taria y Nutricional de América Latina y Cari-
be”, la prevalencia de obesidad en hombres
adultos pas6 del 12,5% en 1980 a 26,7% en
2014 y en mujeres del 15,1% a 30%.

La FAO informa que la obesidad afecta al
7% de la poblacion.

.El hombre es artifice o victima del ca-
lentamiento global?

La Medicina Ecologica advierte sobre el
surgimiento de huellas producidas por la falta
de conciencia y hechos activos frente al calen-
tamiento global del planeta como causa tam-
bién de la aparicion y reaparicion de enferme-
dades emergentes.

,Qué es el calentamiento global?

Es el aumento de la temperatura de la media
de los océanos, de los mares y de la atmosfera
de la Tierra causado por emisiones masivas de
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gases como anhidrido carboénico, metano, dis-
minucion del ozono, aumento del 6xido nitroso
provocando el “efecto invernadero” a partir de
actividades humanas.

Estos gases, producto de la quema de com-
bustibles fosiles, deforestacion con cambios
del suelo, bloquean la disipacion del calor te-
rrestre para el espacio.

Seguin la OPS, en el afio 2008 se registra un
aumento de cancer de piel y otras neoplasias
epiteliales (11).

Segun la Organizacion Meteoroldgica Mun-
dial (OMM), la concentracion media de dioxi-
do de carbono paso6 de 400,1 partes por millon
(ppm) en 2015 a 403,3 ppm en 2017 (12).

Las consecuencias a largo y mediano plazo son:

- Disminucion del hielo marino del Océa-
no Artico.

- Cambios importantes en todos los sistemas
ecologicos y ciclos naturales de la tierra.
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- Cambios en las corrientes oceanicas.

- Acidificacion, desalinizacion y desoxi-
genacion del agua.

- Interferencias en el ritmo de las estaciones.

- Meteoros graves como grandes lluvias,
vientos huracanados,
inundaciones y sequias mas prolonga-
das, como ya est4 aconteciendo.

alternancia de

- Olas de calor y frios extremos.

- Redistribucion geografica de la biodi-
versidad, disminucion de muchas espe-
cies animales y vegetales.

- Graves problemas de produccion y abas-
tecimiento de alimentos.

Seamos artifices de un cambio construc-
tivo del medio ambiente, inica manera
de protegernos a nosotros y a las genera-
ciones venideras.
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I. INTRODUCCION

METODOLOGIA

El presente documento se realizé mediante la
combinacion de dos métodos de consenso: técni-
ca Delphi y grupos nominales. El documento ob-
tenido por estas técnicas se baso en la evidencia
cientifica y en el juicio y experiencia clinica de
un panel de expertos. En este caso se promovid
la discusion critica de varios expertos, mediante
la reflexion individual de un cuestionario, y una
nueva discusion grupal de los consensos y disen-
sos alcanzados en la reflexion individual, coordi-
nada por un facilitador.

El comité de redaccidon se conformd con
profesionales de distintas especialidades y
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abordo tres planteos para cada patologia: 1)
({Como es el riesgo cardiovascular, qué ca-
racteristicas tienen los factores de riesgo y
como deberiamos estratificar dicho riesgo en
cada poblacién?; 2) ;Como impactan las me-
didas sobre prevencion cardiovascular con
eficacia demostrada en la poblacién general
en estas poblaciones?; 3) ;Coémo impactan
en los factores de riesgo y en los eventos car-
diovasculares los tratamientos especificos de
cada patologia?

Para cada pregunta se analiz6 la informacion
bibliografica correspondiente y se redactaron
recomendaciones. Se analizaron todas las res-
puestas, agrupandolas segun el grado de acuer-

Grado de recomendacion

do. Aquellas situaciones discordantes fueron
consideradas en forma grupal, hasta alcanzar un
consenso entre todos los expertos. Se redactd un
documento inicial de recomendaciones.

Un grupo de expertos, independientes del
grupo de trabajo que confecciono el documen-
to inicial, formo el “Comité de revision”. Este
analiz6 el documento, establecid sugerencias y
correcciones que fueron discutidas nuevamen-
te hasta alcanzar un documento de consenso
final. El grado de recomendacion y el nivel de
evidencia utilizados para las recomendaciones
finales se observan en la siguiente TABLA.

Grado de recomendacion y nivel de eviden-
cia utilizado en este documento

Clase | Condiciones para las cuales hay evidencia y/o acuerdo general en que el tratamiento/procedimiento es beneficioso,
atil y eficaz
Clase Il Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinién acerca de la utilidad, eficacia del método, procedimiento y/o tratamiento
lla El peso de la evidencia/opinién esta a favor de la utilidad/eficacia.
Ib La utilidad/eficacia estd menos establecida
Clase lll Evidencia o acuerdo general de que el tratamiento método/procedimiento no es Util/eficaz y en algunos casos puede

ser perjudicial

Nivel de evidencia

A Evidencia solida, proveniente de estudios clinicos aleatorizados o de cohortes con diseno adecuado para alcanzar

conclusiones estadisticamente correctas y biolégicamente significativas

Datos procedentes de un Unico ensayo clinico aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados

C Consenso de opinién de expertos

INFLAMACION Y ATEROSCLEROSIS

Las enfermedades cardiovasculares siguen
constituyendo la causa principal de morbimor-
talidad a nivel mundial (1). A pesar de los avan-
ces en el diagnoéstico y tratamiento se observo
un descenso de los eventos cardiovasculares en
los paises de altos ingresos, pero un incremen-
to en los paises de medianos y bajos ingresos,
esperandose 25 millones de eventos para el
afio 2025. Este incremento se debe fundamen-
talmente al notable aumento de las epidemias
mellizas de obesidad y diabetes (2).

La aterotrombosis es el sustrato principal de
la enfermedad cardiovascular; esta entidad es
de comienzo temprano en la vida, con una base
inflamatoria e inmunologica.

La inflamacion es una llave principal en el
proceso de la aterotrombosis y contribuye a la

progresion de la enfermedad y a la aparicion
de complicaciones (accidente de placa) con el
consiguiente evento clinico. El proceso de la
inflamacion también desempena un papel des-
tacado en el desarrollo de otras entidades como
la hipertension arterial, la fibrilacion auricular, la
insuficiencia cardiaca (ICC), la enfermedad val-
vular o la trombosis intra-stent coronaria.

La historia de esta ecuacion aterotrombo-
sis e inflamacion y su vinculo con el colesterol
comienza en el siglo XIX, tras las descripcio-
nes de célebres investigadores como Chevreul,
Lobstein, Marchand o Anitschkow (3). Poste-
riormente, el patologo aleman Rudolf Virchow
demuestra el papel primario y fundamental de
la inflamacion en todo el proceso aterogénico a
través de placas ricas en lipidos que generaban
la inflamacién y crecimiento de éstas (4). En los
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ultimos aios, el aporte de Rusell Ross (5) con su
teoria de “respuesta a la injuria” donde multiples
actores como los lipidos, la glucemia, la hiperten-
sion o el tabaquismo actiian dafiando al endotelio,
promoviendo inflamacion y generando placas de
ateroma en todo el arbol arterial, se suma a los
aportes de Peter Libby y Hason Goran demos-
trando la funcién del sistema inmunitario innato
y adaptativo en el proceso aterogénico (6,7).

La inflamacion es asimismo un denomina-
dor comin de multiples enfermedades reumati-
cas crénicas como la artritis reumatoidea (AR),
el lupus eritematoso sistémico (LES) o la pso-
riasis. Estas entidades, al generar un proceso
de inflamacion cronica, promueven la rotura
de placas ateroscleréticas vulnerables, favore-
cen un estado protrombdtico y se asocian fi-
nalmente con una mayor incidencia de eventos
cardiovasculares. Otras patologias menciona-
das en este Consenso como la hepatitis C, las
enfermedades inflamatorias intestinales (EII) o
la infeccion por el virus de inmunodeficiencia
adquirida (VIH) también producen un estado
inflamatorio cronico de bajo grado, fundamen-
tal en la evolucion de la aterotrombosis.

En una elegante publicacion de la revista
Nature, Hotamisligil establece el concepto de
“metainflamacion”, explicando la profunda y
critica conexidn entre el mayor ingreso cald-
rico, la produccion de inflamacién a través de
la obesidad y la diabetes, con la generacion de
la aterosclerosis y su vinculo con los trastornos
inmunometabdlicos (8). Aunque este mecanis-
mo del sistema inmunitario innato que actiia a
través de los macrofagos es inicialmente pro-
tector, el permanente deposito de lipidos dentro
de los macrofagos activa el sistema adaptativo
con memoria y con fenotipo inflamatorio, que
se denomina memoria inmunitaria activa. De
este modo, este novel concepto establece el
vinculo entre nutricion excesiva cronica, me-
tainflamacion e insulinorresistencia, elemento
central en las patologias metabolicas.

Otro mecanismo significativo y facilitado
por el continuo enriquecimiento de las placas
con colesterol conduce a la liberacion de crista-
les de colesterol fuera del espacio extracelular,
que perpetuan los mecanismos proinflamatorios
a través del receptor NLRP3 inflamasoma, acti-

vando la secrecion de IL-1B. Los inflamasomas
son complejos citoplasmaticos formados en res-
puesta al dafio producido por DAMP (damage/
danger asociated molecular patterns) o PAMP
(patogen-asociated molecular patterns), y cons-
tituyen sustratos para la formacion de IL-1B y
fundamentalmente de la caspasa 1. Este eje IL-
1B y caspasa 1 contribuye fuertemente a la pro-
gresion de la aterosclerosis (9,10).

Se han descripto numerosos biomarcado-
res de inflamacion, entre ellos moléculas de
adhesion endoteliales como ICAM 1, VCAM
1 o P selectina, citoquinas como IL-1B, IL-6
o TNF-a (factor de necrosis tumoral alfa), re-
cuento de células blancas, eritrosedimentacion,
sustancia amiloidea sérica o la proteina C-reac-
tiva ultrasensible (PCRu).

La PCRu, con gran sensibilidad y baja es-
pecificidad, se sintetiza fundamentalmente a
nivel hepatico (estimulada por IL-1B, IL-6 y el
TNF-0) y en menor medida en sitios extrahe-
paticos como las células musculares lisas o el
tejido intramiocardico. Los niveles elevados de
PCRu se observan en los eventos isquémicos
agudos (11,12) pero también en multiples proce-
sos cronicos con marcado riesgo cardiovascular.
Sin embargo, algunos estudios de aleatorizacion
mendeliana y de polimorfismos simples no han
podido demostrar el papel de la PCRu como fac-
tor causal de enfermedad coronaria (13).

Multiples estudios prospectivos en preven-
cion primaria y secundaria demuestran que el
incremento de la PCRu se asocia con un incre-
mento del riesgo cardiovascular (13,14).

Importantes estudios epidemiolégicos reali-
zados en hombres de mediana edad (Physician’s
Health Study, Monitoring Trends and Determi-
nants in Cardiovascular Disease) (15), en mujeres
posmenopausicas (Women Health Study) (16), o
en mujeres y hombres afosos (Cardiovascular
Health Study, Rural Health Promotion Project)
(17) han identificado a la PCRu como marcador
de riesgo de enfermedad ateroslerotica.

Los aportes notables de Paul Ridker y su
grupo se reflejan también en estudios de inter-
vencion con estatinas, donde el descenso del C-
LDL y de la PCRu se asoci6 con una reduccion
marcada de los eventos vasculares. Las evi-
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dencias iniciales comienzan con los estudios
CARE (18) (pravastatina en prevencion secun-
daria) y AFCAPS/ TexCAPS (19) (lovastatina
en prevencion primaria). Posteriormente, el
estudio seminal JUPITER (20), que aleatorizo
17.802 hombres y mujeres, con riesgo cardio-
vascular bajo a intermedio, C-LDL < 130 mg/
dL y PCRu > 2 mg/L, a rosuvastatina 20 mg vs.
placebo fue suspendido prematuramente con
una reducciéon del punto final primario com-
binado de infarto agudo de miocardio (IAM),
accidente cerebrovascular (ACV), hospitaliza-
cion por angina inestable y revascularizacion
o muerte de causa cardiovascular, del 44% (IC
95%, 0,46-0,69, p < 0,00001).

En el grupo rosuvastatina se observo un des-
censo del 50% y 37% en los niveles de C-LDL y
PCRu, respectivamente. Ademas, en el grupo que
alcanzo niveles de C-LDL < 70 mg/dL y PCRu <
1 mg/L, la reduccion del riesgo relativo fue del
79% (IC 95%, 0,09-0,52; p < 0,0001).

Posteriormente, varios estudios de prevencion
secundaria como PROVE-IT TIMI 22 (21) y RE-
VERSAL (22), que compararon atorvastatina 80
mg vs. pravastatina 40 mg, mostraron que los sub-
grupos con mayores descensos de C-LDL y PCRu
se asociaron con una reduccion marcada de los
eventos cardiovasculares y con una disminucion
de la progresion de las lesiones ateroscleroticas.

Recientemente, el estudio IMPROVE-IT, que
incluy6 15.179 pacientes en prevencion secunda-
ria, demostré que la combinacion de simvastatina
40 mg mas ezetimibe 10 mg en comparacion con
simvastatina 40 mg se asoci6 con una reduccion
modesta (7,9%) pero significativa del punto final
primario determinado por el estudio. Sin embar-
g0, en el subgrupo de sujetos que alcanzaron ni-
veles de C-LDL < 70 mg/dL y PCRu < 2 mg/L,
lograron una reduccion de eventos mas marcada
(HR 0,73, IC 95% 0,66-0,81, p < 0,001) (23).

Finalmente, en los estudios FOURIER (24)
y ODYSSEY OUTCOME (25), con el empleo
de evolocumab y alirocumab (anticuerpos mo-
noclonales contra PCSK9), se logré una reduc-
cion de los eventos cardiovasculares del 15%
con una reduccion significativa del C-LDL sin
cambios en la PCRu. En una reciente publica-
cion que analizé 9738 individuos de los estu-

dios SPIRE-1 y SPIRE-2, la tasa de eventos en
los pacientes tratados con ambas intervencio-
nes (estatinas + bococizumab) de acuerdo con
los niveles de PCRu (< 1, 1 a3 y >3 mg/L)
fue de 1,96, 2,50 y 3,59 eventos por cada 100
personas/afio, respectivamente. Independiente-
mente de los factores de riesgo tradicionales y
del C-LDL, los pacientes con niveles de PCRu
>3 mg/L tuvieron un 62% mads de riesgo (26).

La observacion de que mayores reducciones
del C-LDLy la PCRu se asociaron con un mayor
beneficio gener6 el concepto de riesgo residual
inflamatorio, fundamentalmente en prevencion
secundaria. Es decir, aquellos pacientes que re-
ciben estatinas, aunque tengan bajo el nivel de
C-LDL, si persisten con niveles elevados de
PCRu, contintian con un riesgo cardiovascular
residual. En los estudios PROVE-IT e IMPRO-
VE-IT (27), el 29% y 33% de los sujetos logro
la meta de C-LDL < 70 mg/dL, pero persistia
con un nivel de PCRu > 2 mg/L, constituyendo
un subgrupo con mayor riesgo cardiovascular.

Distintos mecanismos inflamatorios co-
existentes en la aterotrombosis estan siendo
evaluados como blancos terapéuticos, con el
objetivo de lograr una reduccion del riesgo
cardiovascular residual. El estudio CANTOS
constituye el primer estudio “prueba de con-
cepto”, donde una intervencion terapéutica con
canakinumab (anticuerpo monoclonal que in-
hibe la IL-1B) logré reducir la PCRu, sin modi-
ficar el C-LDL, en sujetos con antecedentes de
IAM y en su mayoria tratados con altas dosis
de estatinas. El estudio incluy6 10.065 indivi-
duos y el punto final primario de IAM, ACV
o muerte cardiovascular se redujo un 15% con
la administracién subcutanea cada 3 meses de
canakinumab en comparacion al placebo (28).
Asimismo, el andlisis preespecificado de sub-
grupos mostrd que, en los pacientes “responde-
dores” (niveles de PCRu < 2 mg/L luego de la
primera inyeccion de canakinumab), hubo un
31% de reduccion de la mortalidad cardiovas-
cular y de la mortalidad por todas las causas
(29). Sin embargo, el beneficio cardiovascular
del canakicumab en pacientes con riesgo resi-
dual inflamatorio elevado se vio opacado por
una mayor proporcion de infecciones fatales en
una reducida cantidad de participantes.
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Este notable trabajo “prueba de concepto”
cierra el circulo sobre la evidencia del papel de
la inflamacion en la aterotrombosis, desde las
ciencias basicas, la biologia, la genética, los es-
tudios con PCRu y riesgo cardiovascular vy, fi-
nalmente, la intervencion terapéutica efectiva.

El estudio CIRT realizado por el Institu-
to Nacional de la Salud (INS) de los Estados
Unidos evalu6 la hipétesis inflamatoria con
el empleo de bajas dosis de metotrexato (15
a 20 mg/semana) en 7000 hombres y mujeres
de ese pais y de Canadéd que habian padecido
un IAM o que tenian enfermedad angiografica
de multiples vasos coronarios, muchos de los
cuales presentaban, ademads, diabetes o sin-
drome metabdlico, condiciones clinicas aso-
ciadas a niveles elevados de inflamacion (30).
El punto final primario incluia la incidencia
de IAM, ACV o mortalidad cardiovascular. El
estudio fue detenido prematuramente en mayo
de 2018, con una inclusién parcial de 4786 pa-
cientes, aparentemente por no demostrar bene-
ficio respecto de los objetivos planteados segun
un informe preliminar de los autores, aunque
se esperan los resultados definitivos que no han
sido publicados hasta la fecha.
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Il. ARTRITIS REUMATOIDEA

INTRODUCCION

La AR es una enfermedad reumatica croni-
ca de etiologia desconocida caracterizada por
inflamacion poliarticular y simétrica de peque-
flas y grandes articulaciones, con posible com-
promiso sistémico, que afecta al 0,2-1% de la
poblacion (1-4).

Ennuestro pais, Spindler y col. mostraron en
San Miguel de Tucuman una prevalencia glo-
bal de 1,97 por 1000 (IC 95% 1,8-2,0), siendo
de 0,6 para varones y de 3,2 para mujeres (1).
Asimismo, Scublinsky y col. informaron una
prevalencia en la ciudad de Lujan de 0,94% (IC
95% 0,86-1,02), siendo la frecuencia mayor en
mujeres (1,54%) que en varones (0,40%) (2).
En un estudio més reciente, en la poblacién in-

digena qom (toba), la prevalencia fue de 2,4%
(3). Por otro lado, Soriano y col. comunicaron
una incidencia de 2,4 cada 10.000 personas/
afio en un hospital de la Ciudad de Buenos
Aires (4). Extrapolando estos datos de preva-
lencia existirian alrededor de 400.000 personas
que padecen AR en nuestro pais.

La AR es una enfermedad grave, cronica,
progresiva e incluso invalidante, que com-
promete la calidad de vida del individuo; sus
efectos “destructivos” se hacen evidentes para
el paciente luego de un periodo de al menos
5 afos. En el inicio de la enfermedad existi-
ria una ventana temporal en la cual tendriamos
oportunidad de mejorar su pronostico. La pre-
sencia de inflamacion articular, principalmente
en las pequefias articulaciones de las manos,
asociada a rigidez matinal mayor de 1 hora y
a la presencia de anticuerpos especificos en
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suero, como el factor reumatoideo o los anti-
cuerpos dirigidos contra péptidos citrulinados
(anti-CCP), permiten hacer el diagnostico de
manera temprana (5). Esta patologia tiene su
maxima incidencia entre la cuarta y quinta dé-
cada de la vida y afecta preferentemente a mu-
jeres en una relacion de 2-3:1 respecto de los
varones, aunque esta diferencia tiende a dismi-
nuir en edades mas avanzadas (6).

Si bien se considera una enfermedad cronica
no fatal, el analisis de la tasa de sobrevida mues-
tra una historia natural de mortalidad prematura,
comparable a las enfermedades cardiovascula-
res o neoplasicas. La principal causa de morta-
lidad en la AR es la cardiovascular (44%) (7).

Las pautas que pueden optimizar el trata-
miento de la AR han sido resumidas y denomi-
nadas como “tratamiento hacia el blanco u ob-
jetivo” (“treat to target” o T2T) (8) e incluyen:

— Abordaje temprano del paciente (ventana
temporal de oportunidad terapéutica al inicio
de la enfermedad).

— Supresion temprana de la inflamacion,
utilizando los farmacos disponibles, en forma
simple o combinada. Para ello contamos con
las drogas modificadoras de la artritis reuma-
toidea (DMAR), que clasificamos en 3 grupos:
1) DMAR sintéticos clasicos (metotrexato, le-
flunomida, sulfasalazina, hidroxicloroquina),
2) DMAR sintéticos dirigidos (tofacitinib, ba-
ricitinib), 3) DMAR biologicos: agentes anti-
factor de necrosis tumoral alfa (anti-TNF) (eta-
nercept, infliximab, adalimumab, certolizumab
y golimumab), inhibidores del receptor de IL-6
(tocilizumab, sarilumab), inhibidor de la coes-
timulacion del linfocito T (abatacept) e inhibi-
dor del CD20 de los linfocitos B (rituximab).

— Identificacion de pacientes mas graves,
que no responden al tratamiento clasico (9).

RIESGO CARDIOVASCULAR, FACTORES DE
RIESGO Y ESTRATIFICACION

Varios estudios epidemiologicos han demos-
trado la existencia de un aumento en la mortali-
dad por cualquier causa en pacientes portadores
de AR (10,11). Si bien un metaanalisis reciente,
de 11 estudios observacionales que incluyeron
pacientes con AR en las ultimas cinco décadas

(n = 51.819) encontré una disminucién en la
mortalidad (2,3% por afio; IC 95% 2,1-3,3), la
tasa de mortalidad estandarizada (TME) para
esta patologia permanece mas elevada que para
la poblacion general (12).

Extensa evidencia sugiere que estos pacien-
tes presentan un incremento del riesgo cardio-
vascular. En un metaanalisis que incluyé 24
estudios observacionales (n = 111.785; 22.927
eventos cardiovasculares), Avifia-Zubieta y
col. informaron que los pacientes con AR tu-
vieron un 50% mas de mortalidad en compa-
racion con la poblacion general (13). En otra
revision sistematica de estudios epidemiologi-
cos de cohorte, Meune y col. analizaron 91.916
pacientes con AR y observaron un incremento
del riesgo de muerte cardiovascular del 60%
en comparacion con la poblacion general (14).
En un estudio que incluy6 a toda la poblacion
danesa (n = 4.311.022), el riesgo de IAM en
pacientes con AR fue comparable al de los pa-
cientes con diabetes mellitus (15).

Sibien la elevada prevalencia de los factores
de riesgo tradicionales contribuye a la presen-
cia de enfermedad cardiovascular en los pacien-
tes con AR (16), la evidencia actual subraya el
importante papel que desempeiia la inflamacion
en la patogénesis de la ateroesclerosis “acelera-
da” en este grupo de pacientes (17). Este proce-
so seria mediado por el aumento de citoquinas
proinflamatorias como la IL-1, la IL-6 y TNF-a
y explicaria el exceso de riesgo de estos pacien-
tes, mas alla de sus factores de riesgo clasicos
(18). Risti¢ y col. informaron una correlacion
inversa entre el incremento de espesor medio-
intimal carotideo y la duracion del tratamiento
farmacologico “antiinflamatorio” (19). Estos
resultados fueron confirmados por otro estu-
dio que analiz6 487 pacientes con AR seguidos
durante 2,8 afios, en donde el espesor medio-
intimal progres6 mas rapidamente en aquellos
pacientes con mayor evidencia de inflamacion,
siendo menor en los pacientes tratados con me-
totrexato o antagonistas TNF-a (20). Asimismo,
otra investigacion demostrd que la calcificacion
coronaria cuantificada por tomografia fue mas
prevalente en pacientes con AR de mas de 10
afios de evolucion (60,6%) que en el grupo de
AR con menos de 5 afios de evolucion (42,9%)
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o que en el grupo control (38,4%). La probabili-
dad de presentar un puntaje de Agatston severo
fue significativamente mayor en los pacientes
con AR de larga data en relacion con el grupo
control, aun luego de ajustar por otros factores
de riesgo (21). Asimismo, Rho y col. mostraron
que los niveles de TNF-a e IL-6 en los pacien-
tes con AR se asociaron significativamente con
mayor gravedad del puntaje de calcio coronario
(IL-6: OR=1,72; TNF-a: OR=1,49) (22), confir-
mando que existe una significativa correlacion
entre ateroesclerosis e inflamacion, tal como
lo demuestra el ensayo clinico CANTOS en
pacientes con enfermedad coronaria estable y
PCRu elevada (23).

Finalmente, los sujetos con AR tienen ma-
yor riesgo de desarrollar ICC, tanto de origen
isquémico como no isquémico (24).

Sin embargo, a pesar de conocer que los
sujetos con AR poseen un mayor riesgo car-
diovascular en comparacion con la poblacion
general, la estratificacion del riesgo en dicha
poblacion constituye un verdadero desafio. A
partir de grandes estudios epidemiologicos se
desarrollaron varios puntajes para predecir el
riesgo cardiovascular. Entre ellos se encuen-
tran el puntaje de Framingham, el puntaje Eu-
ropeo o el ultimo puntaje de riesgo publicado a
fines de 2013 por la Fuerza de Tareas del Ame-
rican College of Cardiology/American Heart
Association (ACC-AHA) (25-27). Establecer
dicho riesgo tiene implicancias clinicas: los
pacientes con mas riesgo deben recibir estra-
tegias terapéuticas mas intensivas. Sin embar-
g0, y a pesar de que los puntajes de riesgo son
herramientas muy utiles en la practica clinica,
tienen limitaciones relacionadas con la cali-
bracion y la capacidad de discriminacion (28).
Es aqui donde nos encontramos con el primer
escollo al tratar de estratificar el riesgo cardio-
vascular en los sujetos con AR: la mayoria de
los puntajes tradicionalmente utilizados no se
desarrollaron especificamente en poblaciones
con AR, limitando su aplicabilidad clinica.
Ademas, muchos pacientes con AR son jove-
nes y, frecuentemente, estan representados por
una importante proporcion de mujeres. Am-
bas variables (mayor edad y sexo masculino)
impactan fuertemente en el calculo final de la

mayoria de los puntajes. Ergo, dichos puntajes
tienden a subestimar el riesgo cardiovascular
de los sujetos con AR.

El puntaje britanico denominado QRISK
incluye, ademas de las variables comtinmen-
te utilizadas en la mayoria de los puntajes de
riesgo, el antecedente de AR (29). Recomenda-
ciones recientes sugieren multiplicar el riesgo
cardiovascular por un factor de correccion de
1.5. (30-31). Sin embargo, al partir de valores
de riesgo basales habitualmente bajos, luego de
ajustar por dicho factor de correccidon, muchos
pacientes siguen siendo clasificados en la cate-
goria de menor riesgo.

En los ultimos dos afos, diferentes grupos
de investigadores han tratado de desarrollar
puntajes de riesgo realizados en poblaciones
con AR. Solomon y col. desarrollaron un pun-
taje de riesgo que, mas alla de los factores de
riesgo tradicionales, incorpora variables espe-
cificas de la AR como medidas de calidad de
vida, nivel de actividad inflamatoria, duracion
de la enfermedad y utilizacién de corticoides
(32). El indice de reclasificacion neta (NRI)
para los eventos cardiovasculares fue del 40%
luego de aplicar el modelo ampliado con esas
nuevas variables. Sin embargo, a pesar de que
dicho puntaje contd con validaciéon interna,
tuvo un horizonte temporal corto y no se inves-
tigd como aplicaba en otras poblaciones. Del
mismo modo, otro intento de adaptar el puntaje
europeo SCORE a la poblacion con AR arrojo
resultados con limitada utilidad clinica (33).

En resumen, la mayoria de las ecuaciones
de riesgo no esta disefiada para poder aplicarse
en una poblacion con AR y, como consecuen-
cia, el riesgo cardiovascular tiende a subesti-
marse en pacientes con esta patologia.

En tal contexto, la busqueda de ateromatosis
subclinica podria ser una herramienta que op-
timice la estimacion del riesgo cardiovascular
global, mas alla de los puntajes de riesgo. Algu-
nos informes previos indican que la prevalencia
de placa carotidea en la poblacion con AR es
mayor que en la poblacion general en todos los
grupos etarios, incluso ajustando por los demas
factores de riesgo cardiovasculares (34). Asi-
mismo, otros estudios indican que el valor pro-
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medio del puntaje de calcio coronario en los pa-
cientes con AR (y la proporcion de sujetos con
un puntaje > 0) también es significativamente
mas elevado que en los sujetos sin AR (35).

Los pacientes con AR, en comparacion con
los sujetos sin la enfermedad, suelen tener un
menor nivel plasmatico de colesterol total y
C-LDL. Mas atn, se ha demostrado que los
cambios lipidicos pueden preceder a las mani-
festaciones clinicas clasicas de la AR (36). Asi-
mismo, luego de la medicacion especifica para
la enfermedad (y, consecuentemente, de una
mejora clinica), los valores lipidicos aumentan,
aunque el riesgo cardiovascular disminuiria.
Teniendo en cuenta lo anterior, la paradoja es
evidente: el paciente con AR “activa” sin trata-
miento tiene menos colesterol pero mas riesgo
cardiovascular. Al tratarlo, el colesterol sube,
pero el riesgo desciende.

Para entender un poco mas esta paradoja li-
pidica es necesario un andlisis mas profundo.
Se ha demostrado que en la AR, mas alin si ma-
nifiesta una gran actividad inflamatoria, el cata-
bolismo del colesterol se encuentra aumentado
(37). Sin embargo, también se observa que hay
una mayor oxidacion del C-LDL en la pared
arterial, un empeoramiento en el eflujo del co-
lesterol desde los tejidos hacia el higado (paso
crucial en el trasporte reverso de colesterol me-
diado por el HDL) (38), una mayor formaciéon
de particulas pequefias y densas, aumento de la
Lipoproteina pequefia a (Lp(a)) y valores mas
elevados de ciertas razones lipidicas como la ra-
z6n colesterol/C-HDL o la razén apolipoprotei-
na B/apolipoproteina A1. Es claro entonces que,
si bien puede bajar el nivel de colesterol total o
C-LDL, el contexto proinflamatorio predispone
a un perfil claramente mas aterogénico. Por otro
lado, al dar la medicacion especifica antirreuma-
tica, pueden empeorar los niveles de colesterol
(39-40) pero nuevamente, al caer la carga infla-
matoria, disminuye la aterogenicidad del perfil
lipidico, se oxida menos el LDL, mejora el eflu-
jo del colesterol y disminuye la proporcion de
particulas pequefias y densas (41,42).

Finalmente, la prevalencia de sindrome me-
tabolico se encuentra aumentada en los pacien-
tes con AR en comparacion con los sujetos sin
la enfermedad (43).

Recomendaciones

1) En la evaluacion de estos pacientes se debe
realizar un completo interrogatorio y exa-
men 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). También
podrian solicitarse otros marcadores lipi-
dicos no convencionales como la apolipo-
proteina B o la Lp(a) y ciertos marcadores
inflamatorios como la PCRu. Nivel de re-
comendacion: I C

2) Teniendo en cuenta las limitaciones anterior-
mente comentadas, recomendamos utilizar los
puntajes de riesgo para la estratificacion inicial
del riesgo cardiovascular en los pacientes con
AR mayores de 40 aios ajustando el resultado
por un factor multiplicador de 1,5. La excep-
cion seria el puntaje QRISK ya que el factor
multiplicador esta incluido en el célculo del
puntaje. Nivel de recomendacion: I B

3) Seria razonable considerar la busqueda 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: Ila B

4) En pacientes con AR estratificados como de
bajo riesgo, recomendamos una evaluacion
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 una nueva eva-
luacion. Nivel de recomendacion: 1 C

IMPACTO DE LAS MEDIDAS EFICACES EN
PREVENCION CARDIOVASCULAR

Actividad fisica: en la AR, la actividad fi-
sica retrasa la progresion de la enfermedad ra-
diogréfica, disminuye el riesgo cardiovascular,
la percepcion del dolor, y aumenta la densidad
mineral 6sea (44). Otro estudio demostré una
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mejora en la presion arterial, el indice de masa
corporal y en la actividad de la enfermedad
después de seis meses de un programa de ejer-
cicios aerdbicos y de resistencia de alta inten-
sidad individualizados para pacientes con AR
(45). Un segundo estudio analiz6 el entrena-
miento de la fuerza mostrando la restauracion
de la masa magra y funcion en pacientes con
AR (46). Finalmente, un estudio observacional
determino que las personas que eran fisicamen-
te activas presentaban una AR mas leve (47).

Medidas antitabaquicas: la prevalencia
de tabaquismo es mas alta en los pacientes con
AR y llega a duplicar las cifras con respecto
a la poblacion sin la patologia (48). El taba-
quismo es el factor de riesgo medioambiental
mas fuertemente asociado al desarrollo de AR,
ya que incrementa la produccion de radicales
libres que generan alteraciones en el ADN,
desencadena ademas la citrulinizacion protei-
ca (cambios quimicos posteriores a la sintesis)
con la subsiguiente generacion de autoanti-
cuerpos (49). El riesgo de desarrollo de AR
es directamente proporcional a la intensidad
del consumo y existen datos que apoyan que
el tabaquismo reduce la eficacia de la medi-
cacion especifica para la enfermedad (50). La
evidencia demuestra que los pacientes con AR
tabaquistas duplican el riesgo de internaciones
por eventos cardiovasculares mayores (51). Si
bien el tabaco es un factor de riesgo mayor para
el desarrollo de enfermedad cardiovascular en
estos pacientes, no hay evidencia que contribu-
ya de manera diferente al riesgo con respecto
a la poblacion general. La intervencion para el
abandono del tabaquismo representa una de las
medidas esenciales para la prevencion de en-
fermedad cardiovascular en pacientes con AR.

Alimentacion saludable: existe evidencia
de que la dieta saludable es cardioprotectora,
ademas de generar un efecto antiinflamatorio
(52). Varios estudios indican que la dieta medi-
terranea con menos del 8% de grasas saturadas
diarias presenta, ademas del beneficio cardio-
vascular ya conocido, una mejora en la sinto-
matologia articular (53,54). El suplemento con
omega-3 cumpliria una funciéon importante no
solo por su beneficio en la salud cardiovascu-
lar, sino también a través de su efecto antiin-

flamatorio, con la consiguiente supresion de la
sintesis de prostaglandina E2 y leucotrieno B4.
Un estudio controlado y aleatorizado que in-
cluy6 pacientes con AR mostré que el grupo de
pacientes que recibio 5,5 g/dia de omega 3 pre-
sentd mas frecuentemente remision de la enfer-
medad y mejoria de la respuesta al tratamiento
comparado con el grupo control que recibi6 0,4
g/dia de omega 3 (55).

Aspirina: en prevencion primaria, la as-
pirina tiene un beneficio clinico neto incierto,
ya que la reduccion de los eventos tromboti-
cos debe sopesarse frente al riesgo de sangra-
do (56). En cambio, en prevencion secundaria
estd indicada su utilizacion. Estos datos surgen
de estudios realizados en la poblacion general,
pero es limitada la informacion en pacientes
con AR. Un reciente subanalisis del estudio
PRECISION no encontré diferencias en cuanto
a los eventos vasculares mayores al comparar
los pacientes con AR en prevencion primaria
expuestos 0 no a la aspirina (57). Asimismo,
otro estudio de pequefias dimensiones no lo-
gro6 demostrar un menor riesgo de IAM en los
pacientes con AR que tomaban aspirina como
profilaxis primaria (58).

Antihipertensivos: si bien no hay publica-
ciones que comparen diferentes regimenes de
farmacos antihipertensivos en términos de even-
tos cardiovasculares en pacientes con AR, los in-
hibidores de la enzima convertidora (IECA), los
bloqueantes de la angiotensina II (ARA II) y los
betabloqueantes son los preferidos debido a su
potencial efecto antiinflamatorio. Resulta central
que, independientemente de la terapéutica antihi-
pertensiva empleada, se obtenga la reduccion de
las cifras de presion arterial a los valores de nor-
motension (59).

Hipoglucemiantes: los resultados de estudios
clinicos en los pacientes con AR no muestran un
beneficio diferencial para ninguna de las clases
terapéuticas clasicas utilizadas en la diabetes
mellitus. Si bien no existen publicaciones hasta
la fecha que exploren el impacto de los nuevos
farmacos (GLP1 agonistas y SGLT2 inhibidores)
en pacientes con AR, es razonable pensar que di-
chas drogas sean beneficiosas en esta poblacion.
Se requieren estudios que confirmen el beneficio
de estos farmacos en pacientes con AR.
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Estatinas: si bien las estatinas son farma-
cos que ejercen su efecto principal a través
de la reduccion del C-LDL, tienen también
un efecto antiinflamatorio que podria desem-
pefiar un papel particular en los pacientes con
enfermedades inflamatorias. Un estudio clinico
aleatorizado que evalu¢ la atorvastatina 40 mg/
dia en pacientes con AR mostr6 una reduccion
moderada de la actividad de la enfermedad y
del C-LDL (60) Asimismo, el tratamiento in-
tensivo con rosuvastatina indujo la regresion
aterosclerdtica y redujo significativamente el
nivel de C-LDL en pacientes con enfermedad
inflamatoria articular (61). Un estudio de co-
horte determino que el inicio de estatinas en pa-
cientes con AR se asocié con una menor mor-
talidad (32,6/1000 personas/afio vs. 40,6/1000
personas/afio; HR 0,79, IC 95% 0,68-0,91)
(62). Asimismo, otro estudio evidencid que la
discontinuacion de dichos farmacos se asocio
con un mayor niumero de eventos cardiovas-
culares (63). Un ensayo clinico aleatorizo a
2986 pacientes con AR a recibir atorvastatina
40 mg vs. placebo con un seguimiento prome-
dio de 2,5 afios (64). Los pacientes que recibie-
ron estatinas tuvieron un 34% menos eventos
cardiovasculares, aunque dicha diferencia no
fue estadisticamente significativa. El estudio
fue suspendido prematuramente porque se re-
gistraron muy pocos eventos en ambas ramas.
La falta de poder probablemente justifique la
falta de significacion estadistica. Por otro lado,
dicho estudio mostré que las estatinas fueron
seguras en esta poblacion.

Recomendaciones

1) Recomendamos en todos los casos promo-
ver con todas las herramientas disponibles
la cesacion tabaquica en esta poblacion. Ni-
vel de recomendacion: 1 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 recomendacion: 1 C

3) Considerando las limitaciones fisicas de
cada paciente, se aconseja realizar activi-

dad fisica como prevencion cardiovascular,
incluyendo actividad fisica aerdbica de 45
minutos 3 a 4 veces por semana con una in-
tensidad moderada (50-70% de la frecuen-
cia cardiaca maxima) asociada a ejercicios
isométricos 2 veces por semana. Nivel de
recomendaciéon I C

4) La informacion sobre el uso diferencial de
farmacos utiles en prevencion en esta po-
blacidon es escasa y no concluyente. Conse-
cuentemente, el uso de aspirina, hipoglu-
cemiantes o medicacion antihipertensiva
deberia indicarse siguiendo las recomenda-
ciones para la poblacion general. Nivel de
recomendacion: I C

5) Los pacientes que tienen enfermedad ateros-
clerotica cardiovascular o diabetes deben
recibir estatinas de alta potencia (atorvas-
tatina 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 > a 190
mg/dL, hipercolesterolemia familiar, riesgo car-
diovascular intermedio con al menos un factor
de riesgo adicional, insuficiencia renal croni-
ca no dialitica, riesgo cardiovascular elevado
o ante la presencia de ateromatosis subclinica,
deberian indicarse estatinas de alta o moderada
potencia, segun el caso, siguiendo las mismas
recomendaciones que para la poblacion sin
AR. Nivel de recomendacion: I B

IMPACTO SOBRE EL RIESGO CARDIOVASCU-
LAR DE LAS INTERVENCIONES FARMACOLO-
GICAS ESPECIFICAS UTILIZADAS EN LA AR

Dado que la inflamacion persistente carac-
teristica de la AR desempeia un papel funda-
mental en el aumento del riesgo cardiovascular
favoreciendo la aterosclerosis, seria de esperar
que un adecuado control del proceso inflama-
torio mediante farmacos especificos para la en-
fermedad contribuyera a mejorar el pronostico
cardiovascular.

Una revision sistematica y metaanalisis que
incluyo6 estudios observacionales y ensayos cli-
nicos aleatorizados evalué el impacto cardio-
vascular de varias herramientas terapéuticas
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utilizadas en la AR (65). Se observé una reduc-
cion significativa de los eventos cardiovascu-
lares totales con los anti-TNFa (RR 0,70; IC
95% 0,54-0,90; p = 0,005) y metotrexato (RR
0,72;1C 95% 0,57-0,91; p = 0,007). Asimismo,
se observo una reduccion significativa del IAM
y del accidente cerebrovascular (ACV) con
los anti-TNF y del IAM con el metotrexato.
Los AINE aumentaron el riesgo de los even-
tos cardiovasculares totales (RR 1,18; IC 95%
1,01-1,38; p = 0,04), a expensas fundamental-
mente de los inhibidores de la ciclooxigenasa
2 (COX-2), en especial rofecoxib. El uso de
corticosteroides también se asocié con un ma-
yor riesgo de eventos cardiovasculares totales
(RR 1,47; IC 95% 1,34-1.60; p < 0,001), IAM
(RR 1,41; IC 95% 1,22-1,63), ICC (RR 1,42,
IC 95% 1,10-1,82) y ACV (RR 1,57; IC 95%
1,05-2,35). El aumento de la mortalidad car-
diovascular asociado al uso de corticoides pa-
reciera ser dependiente de la dosis (66).

El riesgo asociado a los COX-2 pareciera no
ser un efecto de clase. En un estudio de no infe-
rioridad que compard6 celecoxib versus naproxe-
no e ibuprofeno en 24.801 pacientes con AR y
osteoartritis, la incidencia de eventos cardiovas-
culares para celecoxib no fue mayor en compa-
racion con las otras drogas evaluadas (67).

La evidencia disponible sobre el impacto
cardiovascular de la hidroxicloroquina es mas
limitada. Un estudio de casos y controles mos-
tré un menor riesgo cardiovascular en los pa-
cientes tratados con dicho farmaco (OR ajus-
tado 0,45; IC 95% 0,10-2.0) (68). Del mismo
modo, dos estudios retrospectivos mas recien-
tes también informaron un efecto cardioprotec-
tor con la hidroxicloroquina (69,70).

Un punto para considerar es el uso de los
anti-TNF en pacientes con ICC. Dos estudios
previamente publicados no pudieron demostrar
beneficios con infliximab y etanercept en pa-
cientes con ICC severa, e incluso se observo
con este ultimo un aumento del riesgo de hos-
pitalizacion y de muerte (71,72).

En cuanto a los inhibidores de la IL-6, varios
estudios han informado el aumento del coleste-
rol total, C-HDL y C-LDL con la utilizacién de
dichos farmacos (73-75). Sin embargo, un ana-

lisis integrado de seguridad de los datos de cin-
co estudios aleatorizados y dos estudios a largo
plazo con tocilizumab que incluyd un total de
4199 pacientes con AR, con una observacion de
9414 pacientes/afio, mostr6 que la incidencia de
eventos cardiovasculares fue baja en un periodo
promedio de tratamiento de 2,4 afios, sin obser-
varse un aumento durante el seguimiento (76).
Otro estudio refirid una incidencia de eventos
cardiovasculares similar entre los pacientes tra-
tados con tocilizumab o anti-TNFa. (77).

Un estudio observacional que incluyo
13.039 pacientes comparo el riesgo cardiovas-
cular en los pacientes tratados con abatacept
vs. anti-TNF. Si bien los pacientes tratados con
abatacept tuvieron menos eventos que el gru-
po tratado con anti-TNF, las cifras no alcanza-
ron significancia estadistica (HR 0,86 1C 95%:
0,73-1,01 p = 0,3) (78). Finalmente, varios
datos actuales sugieren que muchos pacientes
tratados con DMAR sintéticos dirigidos (tofa-
citinib, baricitinib) pueden aumetar “cuantitati-
vamente” el colesterol total, el C-HDL y el C-
LDL. Sin embargo, ciertos estudios muestran
que los sujetos tratados con dichos farmacos
presentan una tasa de eventos cardiovasculares
comparables al placebo o a farmacos como los
DMAR clasicos o el adalimumab (79,80).

En cuanto al impacto sobre los factores de
riesgo, es clasico el efecto dismetabodlico y so-
bre la presion arterial de los glucocorticoides.
Asimismo, como se menciond anteriormente,
muchos farmacos utilizados en la AR impactan
sobre el perfil lipidico (Tabla 1). Sin embargo,
al disminuir la inflamacién con los farmacos
utilizados para el tratamiento de la AR, la “ca-
lidad” del perfil lipidico también se modifica y
resulta menos aterogénico (Figura 1).

Recomendaciones

1) Dado que los corticoides, antiinflamatorios no
esteroides, ciclosporina y leflunomida incre-
mentan la presion arterial, es recomendable el
registro de este parametro en aquellos pacientes
que reciben los fArmacos mencionados. Nivel
de recomendacion: I B

2) Los antiinflamatorios no esteroides y los in-
hibidores de COX-2 deben ser usados con
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Tabla 1. Modificaciones en el perfil lipidico con los farmacos para la AR

Farmaco Colesterol Total C-LDL C-HDL Triglicéridos
Glucocorticoides 0 0 0
Hidroxicloroquina 4 4 0 4
Azatioprina 0 0 0
Metotrexato 0 {
Leflunomida 0 0
Tocilizumab 0 0 0 0
Anti-TNF To= To= To=
Tofacitinib 0 0 0

Fig. 1. Relacion entre la inflamacion, los lipidos y los farmacos antirreumaticos

Tratamiento

/A

AR activa AR controlada
ESR, PCR \ J J
CT, LDL-C, HDL-C J
TC/HDL J
Lp(a) N
HDL disfuncional N

A

Riesgo cardiovascular

precaucion en pacientes con enfermedad 3) Los anti-TNF estan contraindicados en pa-

cardiovascular establecida y AR, especial- cientes con AR e ICC severa (grados 3 y 4).
mente en aquellos con ICC. El uso de corti- Nivel de recomendacion: 111 B

coides en forma crénica debe reducirse ala  4) Se recomienda controlar el perfil lipidico y
menor dosis posible y suspenderse si existie- glucémico dentro de los primeros tres me-
ra remision. Nivel de recomendacion: 1 C ses luego de iniciar un tratamiento antirreu-

matico con impacto metabdlico y, después,
cada 6-12 meses. Nivel de recomendacion:
1C
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INTOXICACION EN EL ADULTO MAYOR

DR. CARNELLI DANIEL

RESUMEN

La idea de esta comunicacion es tener en
cuenta una situacion que puede ser vista con asi-
duidad en la practica diaria y pretende alertar que
la frecuencia de intoxicaciones entre los casos de
edad igual o superior a 65 afios no es despreciable.
Las intoxicaciones en ancianos suelen producirse
en el domicilio del paciente y son debidas a far-
macos, sobre todo digoxina y benzodiacepinas;
tienen una mayor necesidad de ingreso hospitala-
rio y se asocian a mayor mortalidad. Conocer las
caracteristicas de las intoxicaciones en este grupo
de edad es importante debido a las especiales ca-
racteristicas de esta poblacion, lo cual ayudard a
mejorar el tratamiento de las mismas y a adoptar
medidas de prevencion. La principal via de expo-
sicion fue la ingestion.

Palabras clave: intoxicaciones, adultos ma-
yores

INTRODUCCION

Una revision de la bibliografia publicada
nos muestra otro aspecto de la atencion mé-
dica que debemos tener presente a la hora de
interpretar las posibilidades diagnosticas en un
paciente ya que las intoxicaciones agudas son
un motivo frecuente de consulta en los servi-
cios de emergencias y representan aproxima-
damente un 1% del total de consultas. Si bien
la mayoria de estos procesos no revisten gra-
vedad y los pacientes pueden ser dados de alta,
en ocasiones, la intoxicacion puede ser grave,
precisando atencion en unidades de cuidados

SUMMARY

The idea of this communication is to take into
account a situation that can be seen regularly in
daily practice and aims to warn that the frequen-
¢y of poisoning among cases of age equal to or
greater than 65 years is not negligible. Intoxica-
tions in the elderly usually occur in the patient s
home and are due to drugs, especially digoxin
and benzodiazepines, have a greater need for
hospital admission and are associated with hig-
her mortality. Knowing the characteristics of
poisonings in this age group is important due
to the special characteristics of this population,
which will help to improve their treatment and
to adopt preventive measures. The main route of
exposure was ingestion.

Keywords: intoxications, elderly

intensivos. De acuerdo a los datos publicados,
la media de edad del paciente intoxicado se si-
tha entre los 20 y 55 afios, hay un ligero predo-
minio de varones y existen ciertas diferencias
segun el sexo del intoxicado. Segun estudios
de finales del siglo pasado, las intoxicaciones
en adultos mayores representan hasta un 2%
del total. Es probable que el incremento en la
edad media de la poblacion vaya acompaiiado
de un aumento en el nimero de intoxicaciones
en gente igual o mayor a los 65 afios. Trata-
remos de describir cuales son las causas mas
frecuentes de intoxicacion.
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DESARROLLO

En el paciente de edad avanzada las intoxi-
caciones agudas se asocian a un mayor riesgo
por la presencia de factores de comorbilidad y
modificaciones en la toéxico dindmica. Cam-
bios en la toxico cinética, como la disminucion
de la capacidad de metabolizacion y de elimi-
nacion, producidos por el proceso de envejeci-
miento hepatico y renal, pueden desencadenar
un aumento de la toxicidad al verse incremen-
tada la vida media de eliminacion del toxico.
Los adultos mayores suelen tener mas trastornos
del animo y mayor riesgo de suicidio por causas
econdmicas, duelo, enfermedad fisica, trastor-
nos cognitivos, dependencia y aislamiento so-
cial, factores que a su vez, pueden producir que
el paciente acuda de forma tardia al médico o a
un servicio de urgencias, implicando una mayor
gravedad de la intoxicacion. También hay que
mencionar como factores de riesgo la automedi-
cacion, el exceso de prescripcion en numerosas
ocasiones y la polimedicacion, comlin en este
tipo de pacientes debido a la pluripatologia. En
las publicaciones sobre los casos se resalta que
el mayor numero de intoxicaciones en el adulto
mayor ocurre en pacientes de sexo femenino.
Las intoxicaciones se producen con mayor fre-
cuencia entre los 60 y 69 afios de edad, siendo
principalmente la circunstancia de exposicion a
ingestiones no intencionales. Es importante te-
ner presente que las publicaciones coinciden en
el hecho de que en su gran mayoria estas intoxi-
caciones son domiciliarias y que no solo pueden
estar relacionadas con ingesta de farmacos, sino
también con la ingesta accidental de otros toxi-
cos como alcohol, causticos o plaguicidas.

Dentro de las intoxicaciones farmacologi-
cas las benzodiacepinas, la digoxina y los opia-
ceos han tenido los nimeros mas altos en canti-
dades de pacientes mayores de 65 afios que han
sido asistidos en emergencias.

El tener presente que las intoxicaciones por
opiaceos en ancianos es considerable y repre-
senta el 5,9% de la poblacion de adultos mayo-
res, nos hace pensar el incremento en las pres-
cripciones de farmacos opioides a este grupo
de edad. Su asociacion con las benzodiacepinas
determin6d que los sintomas mas prevalentes

fueran los neurologicos, ante cuadros de intoxi-
cacion. Las benzodiacepinas y antidepresivos
aparecen como farmacos mas frecuentes, dato
coincidente en todos los estudios. En Espatia los
eventos adversos por farmacos suponen entre un
7,2 y un 14% de los ingresos de pacientes ancia-
nos en servicios de Clinica Médica. El consumo
de medicamentos durante las tltimas décadas se
ha incrementado desde 3 hasta 8,2 farmacos/dia
y se ha demostrado que el numero de farmacos
ingeridos se relaciona con los efectos adversos.
La tasa de prescripcion inadecuada en mayores
de 65 afios en el ambito de la atencion primaria
se sitlia en torno al 20,5%, con cifras que van
del 14 al 37%. La polimedicacion, el acceso
subvencionado o parcialmente subvencionado,
la confusion o uso indebido, el almacenamien-
to inadecuado, y el deterioro cognitivo pueden
conducir a un aumento de la intoxicacién mixta.
Por ello seria recomendable tomar iniciativas
para su prevencion, limitando la polifarmacia,
simplificando la dosificacion de la misma y revi-
sando de forma periddica la medicacion crénica
prescrita. A ello habria que afiadir las recomen-
daciones a familiares o cuidadores de las perso-
nas con deterioro cognitivo y la administracion
de medicacion bajo supervision directa. Todas
estas medidas podrian ayudar a reducir la fre-
cuencia y morbilidad de las intoxicaciones en
personas de edad avanzada.

En pacientes ancianos existidé un mayor por-
centaje de sintomatologia digestiva y cardiovas-
cular, probablemente asociado al porcentaje de
intoxicaciones digitalicas. Las intoxicaciones
por opioides y benzodiacepinas, al disminuir el
nivel de conciencia, favorecerian posibles bron-
co aspiraciones y por tanto justificarian la sin-
tomatologia respiratoria. Otras intoxicaciones
a tener presente son, ademas de las farmacolo-
gicas que representan el 65,7% (la intoxicacion
por digoxina, la causa mas frecuente de intoxi-
cacion farmacologica en los ancianos 25,8%)
las intoxicaciones enolicas 24,6%, por produc-
tos quimicos en ingesta accidental, (la lavandi-
na representa un porcentaje nada despreciable).
También refiere la bibliografia consultada que
en el 71,5% de los casos, la intoxicacion aguda
se debid a un tinico toxico, en el 8,26% a la aso-
ciacion de dos o mas farmacos, y en el 1,8% por
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combinacion de farmaco y otra sustancia. La via
de entrada mas frecuente del toxico fue la oral
en un 85%, seguida de la respiratoria (12,6%), la
cutanea (1,9%) y la parenteral (0,5%).

EXAMEN CLINICO Y SINTOMAS

La anamnesis es la base del diagnostico to-
xicolégico. Se interrogard al paciente y/o a sus
acompafiantes. Se deberd intentar averiguar lo
siguiente por orden de importancia: toxico cau-
sal, la cantidad, la hora de la exposicion toxica
y la via de entrada asi como la presencia de vo-
mitos, medidas terapéuticas previas, medicacion
habitual, antecedentes psiquiatricos, tentativas
de suicidio anteriores, investigacion del entorno:
restos de toxico, blister vacios, jeringas, notas
de despedida, estufa encendida, ambiente toxico
(laboral, doméstico, olores, etc.), otras personas
con clinica similar (familiares, amigos), etc.

La anamnesis hecha directamente al pa-
ciente o a sus acompafiantes y la investigacion
de las circunstancias concurrentes orientan el
diagnostico en la mayoria de casos (entre un
80-90% de ocasiones).

En cuanto a manifestaciones clinicas, pode-
mos enumerar entre los mas frecuentes sintomas
la disminucién del nivel de conciencia, los vomi-
tos, disnea, taquicardia, sincope e hipotension y
la embriaguez (aliento etilico, euforia, disartria,
etc). A pesar de que la anamnesis es muy probable
que sea suficiente para establecer una presuncion
diagnostica, debe hacerse siempre una exploracion
fisica como instrumento de diagnoéstico y de va-
loracion del intoxicado. Al iniciar la exploracion
deben analizarse las constantes vitales y el esta-
do neuroldgico para establecer de forma inme-
diata la necesidad de medidas de soporte vital.
En la practica de la exploracion fisica de un pacien-
te intoxicado agudo podemos hallarnos ante cuatro
presentaciones clinicas posibles, segun cual sea el
signo clinico inicial predominante (signo guia).
Estas cuatro presentaciones o cuadros clinicos son:

1. Intoxicado con disminucion del nivel de

conciencia. Puede cursar desde un estado
de somnolencia a una obnubilacion o coma.

2. Intoxicado con alteraciones de la con-
ducta. Agitacion, delirio, ansiedad, alu-
cinaciones.
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3. Intoxicado que presenta convulsiones
generalizadas.

4. Intoxicado conciente que a su vez se
subdivide en varias formas de presenta-
cion seglin sea la predominancia de una
u otras manifestaciones clinicas: neuro-
logica (consciencia normal), cardiovas-
cular, respiratoria, digestiva, cutaneo-
muscular, uro-nefrologica.

Por supuesto esta clasificacion obedece a fines
didacticos, ya que un mismo paciente puede pre-
sentar signos comunes a mas de una de las cuatro
presentaciones clinicas antedichas. Queda claro,
pues, que esta clasificacion esta basada en el signo
clinico principal, el mas llamativo, con el que se
encontrara el médico en su exploracion inicial. El
analisis toxicoldgico aparte de confirmar un diag-
nostico clinico previo, sera de utilidad basicamente
en dos circunstancias. En primer lugar para dilu-
cidar el agente causal de un coma toxico en que
ni la anamnesis ni la exploracion fisica han sido
orientativos. En segundo lugar, para indicar un tra-
tamiento antitoxico especifico. Exdmenes de san-
gre y orina de rutina son ttiles para orientar sobre
alteraciones metabolicas. La realizacion de Rx. de
torax y abdomen nos puede orientar a la aparicion
de derrames o bronco aspiraciones al igual que ileo
intestinal. E1 ECG, si bien no es una prueba esen-
cial diagndstica, es importante ante la intoxicacion
por algunos fAirmacos como los antidepresivos.

TRATAMIENTO

La actitud terapéutica frente a cualquier in-
toxicacion aguda debe ser diferenciada en dos
etapas: el tratamiento inicial o de soporte de
las funciones vitales y el tratamiento especi-
fico. Esta diferenciacion se hace por motivos
de exposicion didactica ya que la conducta
terapéutica es Unica priorizandose las medi-
das de soporte vital. Cualquier intoxicacion,
al igual que otra patologia de urgencia, preci-
sa una evaluacion inicial de las funciones vi-
tales para conocer si son necesarias medidas
de reanimacion y soporte. Ocasionalmente la
falta de absorcion completa del toxico en el
momento de la valoracion clinica inicial presu-
pone que pueden precisarse medidas reanima-
doras en el curso evolutivo de la intoxicacion.
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La reanimacion en toxicologia no difiere ba-
sicamente de la que se aplica ante cualquier
urgencia vital. El mantenimiento de la via aé-
rea permeable es fundamental al momento de
comenzar un proceso de recuperacion del pa-
ciente intoxicado. Su nivel de sensorio y la es-
tabilizacion de su estado hemodindmico seran
fundamentales en la primera etapa del proceso
antes de comenzar con el tratamiento especifi-
co al agente productor de la intoxicacion.

El vaciado géastrico puede ser una prime-
ra medida de tratamiento y rescate de agentes
toxicos. Al comparar la induccion del vomito y
el aspirado-lavado gastrico, no hay diferencias
importantes respecto de su capacidad de rescate
toxico si las condiciones clinicas fueran idénti-
cas (intervalo, tipo de toxico, estado neurologico,
etc.). Por tanto, la eleccion entre un método u otro
no se hara en base a su eficacia extractiva, sino en
relacion a las condiciones clinicas y toxicoldgicas
de cada caso. Las recomendaciones de la Euro-
pean Association of Poison Centres and Clinical
Toxicologists y de la American Academy of Cli-
nical Toxicology, desaconsejan el uso del lavado
gastrico de forma rutinaria y proponen el carbon
activado para téxicos adsorbibles por el mismo
con un margen de una hora desde la ingesta del
toxico. El carbon acttia no como neutralizante,
sino como adsorbente de la mayoria de subs-
tancias toxicas, pudiendo considerarse como
un adsorbente practicamente universal, eficaz,
inocuo y econdmico. Hay muy pocos toxicos
que no son adsorbidos por el carbon activado,
basicamente los alcoholes, derivados del petro-
leo, algunos pesticidas y, entre los farmacos, las
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ALGORITMOS DIAGNOSTICOS
Y/O TERAPEUTICOS

FICHA N2 2

Dra. Silvia I. Falasco

ALGORITMO DIAGNOSTICO DE LA SiFILIS

Sifilis

(infeccion por treponema pallidum)

| |

Tardia
Posterior al 1° afio de
adquirida la infeccidn

v v

Temprana
Dentro del 1° afio de
adquirida la infeccidon

Estadio Estadio
Primario ’ Lat. temprano ‘ Lat. tardio Terciario
L Secundario ¢ ¢ L
ot de
Chancro duro, L Asintomatico duracién Vasculitis,
linfoadenopatia
local o regional Roséola sifili- desco- g.o.n',m:fls
cal o regionat tica, sifilides nocida sifiitico en
Periodo de cuténeos y ¢ piel, hueso,
incubacidn entre mucosas o
10v 90 di mucosos, con- . " .

y ias, diloma plano Asintomatico cualquier
duracién2a 8 onixis ;0 e-’ (no es posible || tejido, 2 a
sem. Desaparece - Ib P y conocer fecha en || /4 2505 del
esponténeamen— Cla, Tiebre, poli- que se contrajo la inicio de la

adenopatias enfermedad)
te oo infeccion
uveitis, iritis,

neuritis éptica,
hepatomegalia,
esplenomegalia,
neurosifilis
temprana, GMN,
hepatitis.

Inicio 6 sem.a 6
meses luego de
la infeccidn.
Desaparecen en
sem. en forma
espontanea

Lat: latente; sem: semanas; GMN: glomerulonefritis

TP (treponema pallidum) se transmite fundamentalmente por via sexual, transmisién congénita
y perinatal. En los periodos de latencia donde hay ausencia de signos y sintomas de enfermedad el
diagnostico es a través de las pruebas seroldgicas. El chancro duro es una erosion o exulceracion
generalmente Unica, indolora de base dura, fondo limpio muy contagiosa. La infectividad sexual
es mayor en la sifilis temprana. En el estadio terciario puede observarse ademas aortitis sifilitica,
aneurisma-estenosis coronaria, meningitis, paralisis general progresiva, tabes dorsal y demencia
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ALGORITMO DIAGNOSTICO DE LA SIFILIS

(en neurosifilis la serologia es positiva en LCR). Para el diagnostico de la sifilis se cuenta con
métodos directos utiles en el estadio primario donde todavia no se positivizaron las pruebas
serologicas, como la microscopia de campo oscuro que permite visualizar los treponemas vivos
moviles en lesiones himedas (no bucales) dentro de los 30 minutos de la toma de la muestra.
Para las lesiones orales se utilizan pruebas de reaccion en cadena de las polimerasas. Un
resultado negativo de cualquiera de ellas no descarta el diagnostico. Las pruebas seroldgicas
(métodos indirectos) pueden ser no treponémicas, muy sensibles fundamentalmente en el
periodo secundario, pero al detectar anticuerpos (Ac.) inespecificos (reaginas) pueden dar falsos
positivos (HIV, enfermedades autoinmunes, embarazo, senectud, etc.). Un resultado reactivo se
debe cuantificar. Se positivizan 6 sem. después de la infeccion. Las pruebas treponémicas son
altamente especificas al detectar Ac. contra el TP pero permanecen reactivas de por vida, por lo
que no permiten distinguir si la infeccion es activa, pasada o si ha sido medicada. Se positivizan
5 sem. después de la infeccion.

Diagndstico seroldgico

v

PNT (VDRL- USR- RPR)

v v

Reactivo No Reactivo |

PT (TP-PA/ HA-TP/FTA-abs/CIA)
CONFIRMATORIA

Descarta
Sifilis

Realizar PT si sospecha
Sifilis 1° o Sifilis latente

‘ % tardia o terciaria
Positiva Negativa
Confirma sifilis Falso reactivo

(actual o pasada) PNT

PNT: Prueba No treponémica; PT: Prueba treponémica; USR: VDRL modificada para suero no calentado; RPR: reagina plasmatica rapida (con carbon);
TP-PA: Aglutinacion de particulas para T. pallidum; HA-TP: Hemaglutinacion para T. pallidum; FTA-abs: Anticuerpos treponémicos fluorescentes
absorbidos; CIA: Inmunoensayo quimioluminiscente

Si la PNT es no reactiva y la PT es reactiva podra corresponder a sifilis tratada, sifilis primaria muy
reciente, sifilis tardia o reaccidén de prozona en sifilis secundaria. Si ambas pruebas son no reactivas se in-
terpretard como ausencia de infeccion o en periodo de incubacion.

BIBLIOGRAFIA

1. Torales G, Galarza P y Soto V. Diagnostico y trata- on the management of syphilis 2015. Int J STD AIDS.
miento de sifilis. Recomendaciones para los equipos de 2016; 27:421-446.
salud. Direccion de Sida, ETS, Hepatitis y TBC, Se- 3. Garritano MV, Jaurigoity ME, Maradeo MR, Rafti Py

cretaria de Gobierno de Salud, Ministerio de Salud y Corrons F. Sifilis terciaria cutanea: una gran descono-
Desarrollo Social de la Nacion. Argentina, 2019. cida. Presentacion de un caso y revision bibliografica.
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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 0
smiba@fibertel.com.ar. LA FECHA LIMITE PARA LA RECEPCION DE LOS CUPONES CO-
RRESPONDIENTES AL N° 2 VOLUMEN 15 SERA EL 30/09/2019.

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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A El crecimiento y movilizacion demograficas

SON FACTORES INTERVINIENTES EN LA EMERGEN- L . .
B La automedicacion y el aumento de la resistencia bac-
CIA'Y REEMERGENCIA DE ENFERMEDADES: teriana
C AyB
A El calentamiento global se define como el aumento de
_ la temperatura de océanos, mares y atmosfera
SENALE LA AFIRMACION CORRECTA . . o a
B La alternancia entre inundaciones y sequias prolonga-
das es provocada por el aumento de la concentracion
de CO2 atmosférico
C AyB
A Evidencia o acuerdo general de que el tratamiento méto-
) do/procedimiento no es atil
UN NIVEL DE RECOMENDACION CLASE || EXPRESA S - . : e
B Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinion acerca
de la utilidad, eficacia del método, procedimiento y/o
tratamiento
€ Consenso de opinién de expertos
A Son complejos nucleares formados en respuesta al dafio
LoS INFLAMASOMAS producido por DAMP o PAMP
O 4 B Constituyen sustratos para la formacién de IL-1B y
caspasa 1
C AyB
A Es un marcador de riesgo de enfermedad ateroslerética
SERNALE LA OPCION FALSA SoBRE PCRu Se sintetiza fundamentalmente en higado y en menor
B medida en las células musculares lisas o el tejido
intramiocardico
Es un biomarcador de inflamacion con gran sensibili-
c dad y especificidad
A Es un anticuerpo monoclonal que inhibe la IL 6
EL CANAKINUMAB
B Reduce la PCRu, sin modificar el C-LDL
C Se administra por via endovenosa
A Inhibe la polimerizacién de microtdbulos, bloqueando
moléculas de adhesion o citoquinas
LA COLCHICINA
B Reduce los inflamasomas y suprime el eje IL-1B/cas-
pasa 1
C AyB
A Es una enfermedad inflamatoria crénica asimétrica que
compromete fundamentalmente pequefias articulaciones
LA ARTRITIS REUMATOIDEA .
B Los anti CCP son un marcador temprano de la enfer-
medad
Se presenta entre los 40-50 afos con predominio por
€ el sexo masculino
A Lefluonamida
No es un DMAR BioLéaico
B Infliximab
C Etanercept
A A mayores niveles de TNF alfa e IL 6 mayor score de
. calcio coronario
LA CORRELACION ENTRE ATEROESCLEROSIS, INFLA- .. . o ]
, B Correlacion entre el incremento del espesor medio-intimal
MACION Y AR SE EVIDENCIA carotideo y la duracion del tratamiento antiinflamatorio
La AR activa sin tratamiento cursa con niveles elevados
C de colesterol
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EN LOS PACIENTES cON AR DE BAJO RIESGO
DEBERAN REALIZAR EVALUACION CARDIOVASCULAR

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIO-
NES

PARA EL TRATAMIENTO DE LA HTA EN UN
PACIENTE CON AR INDICARIA DE PREFERENCIA

SENALE LA OPCION FALSA SOBRE AR

CUAL DE LOS SIGUIENTES FARMACOS DISMINUYE
eL C-LDL, C-totAL, Los TG Y AUMENTA EL
C-HDL?

Es cierTo SoBRE LOS ANTI-TNF ALFA

Es ciErTO QUE

SENALE LOS FARMACOS QUE MAS FRECUENTE-
MENTE CAUSAN INTOXICACION EN EL ANCIANO

EN ORDEN DE FRECUENCIA, LA VIA DE ENTRADA
DEL TOXICO EN EL ANCIANO ES

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES
AFIRMACIONES

Cada 2 afos
Anualmente
Cada 3 ahos

El tabaco es el factor de riesgo medioambiental mas
fuertemente asociado al desarrollo de AR

La dieta mediterranea reduce el riesgo cardiovascular
y los sintomas articulares

Los omega 3 suprimen la sintesis de prostaglandina
E2 y leucotrieno B4

IECA o ARA Il

Blogueantes calcicos

Diuréticos tiazidicos

Todos los pacientes deben recibir AAS como preven-
cion primaria

Las estatinas tienen efecto antiinflamatorio

Los pacientes deben realizar actividad fisica aerdbica
45 min 3 a 4 veces/semana

Azatioprina

Hidroxicloroquina

Glucocorticoides

Estan contraindicados en ICC

El etanercept aumenta el riesgo de muerte

AyB

El adulto mayor tiene mas riesgo de intoxicacion por

envejecimiento hepatico y renal

El mayor nimero de casos corresponde a ingestion
intencional de toxicos

Los plaguicidas no representan un toxico frecuente en
este grupo etario

Benzodiacepinas y antidepresivos

Opiaceos y digoxina

AyB

Respiratoria, oral, cutanea, parenteral

Oral, respiratoria, cutanea, parenteral

Respiratoria, oral, parenteral, cutanea

La anamnesis orienta el diagnéstico en un 8o a 90%
de los casos

Se aconseja lavado gastrico en forma rutinaria ante la
sospecha de un cuadro de intoxicacion

Alcoholes, derivados del petrdleo, sales de hierro y litio
son toxicos no adsorbibles por carb6n activado
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SENALE LA OPCION FALSA SOBRE LA SIFILIS

QUE CARACTERISTICAS TIENE EL CHANCRO DURO?

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES
AFIRMACIONES SOBRE SIFILIS

LA MICROSCOPIA DE CAMPO OSCURO

Es CIERTO SOBRE LA SIFILIS TEMPRANA ESTADIO
SECUNDARIO

SENALE LA OPCION INCORRECTA

La VDRL posiTiva

UN PACIENTE QUE PRESENTA VDRL v FTA-ABS
POSITIVAS ES INDICATIVO DE

NO ES UNA LESION TIPICA DE LA SIFILIS
TERCIARIA

Las PT

La infectividad sexual es mayor en la sifilis temprana

El periodo de incubacion de la sifilis es entre 10 y 9o
dias

El chancro duro es una lesion ulcerosa dolorosa
Erosion indolora de base indurada y fondo limpio
Cura espontaneamente con cicatriz

AyB

El estadio latente temprano se diagnostica por serolo-
gia positiva

Las lesiones de la sifilis estadio secundario desapare-
cen en semanas en forma espontanea

El chancro es rico en TP

Es un método indirecto de diagnéstico dtil en el esta-
dio primario de la sifilis

Permite visualizar los treponemas en todas las lesio-
nes hiimedas

Ninguna es correcta

Es una etapa asintomatica

La roséola sifilitica y las sifilides cutaneo-mucosas son
lesiones tipicas

Pueden observarse gomas sifiliticos en piel

Las lesiones de la sifilis temprana estadio primario y
secundario desaparecen espontaneamente

En el estadio terciario las lesiones pueden presentarse
entre 2 a 40 afos del inicio de la infeccion

Las pruebas treponémicas son siempre indicadoras de
una infeccién activa

Es diagnostico de sifilis
Detecta reaginas

Es una prueba altamente especifica para detectar Ac.
contra el TP

Sifilis actual
Sifilis pasada
AyB

Condiloma plano
Aotrtitis sifilitica

Tabes dorsal

Pueden ser positivas con PNT no reactivas
Permanecen reactivas de por vida

AyB
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
A A A A A A A A A A
B B B B B B B B B B
C C C C C C C C C C

11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
A A A A A A A A A A
B B B B B B B B B B
C C C C C C C C C C

21 22 23 24 25 26 27 28 29 30
A A A A A A A A A A
B B B B B B B B B B
C C C C C C C C C C

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
publicacion 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-
MARNO 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 COPIA 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:

EDITORIAL (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”
DARSE MEJOR A OTROS FORMATOS QUE SEAN
APROBADOS POR LOS EDITORES.

PUEDEN ACOMO-

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, S| 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 MAYUSCULAS. 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.

IMATERIAL 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/0 AFIRMACIONES MANIFESTADAS POR LOS AU-
TORES DE SUS TRABAJOS.

LAS PRESENTES NORMAS ESTAN DE ACUERDO
CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA
MANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOME-
DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL
COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS
(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: Modulo 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: Médulo 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 Sjégren Primario.
Dra. Anastasia Secco
30/5: Miopatias Inflamatorias. Dr. Félix E.
Romanini

Mes de Junio: Modulo 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. Diagnostico y manejo. Dra. An-
drea Curia
18/7: Lesiones ocupantes de espacio: criterios
de benignidad y de malignidad. Diagnéstico 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: Infeccion de partes blandas. Dr. Gabriel
Levy Hara

19/9: Uso racional de antibiéticos. 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 insulinizacion 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 crdnica.
Dr. Pablo Raffaele

14/11: Tratamiento de reemplazo de la fun-
cién renal. Dialisis vs Trasplante. Trasplante
renal: Por qué, cuando y como? Dr. Pablo
Raffaele

21/11 Congreso Internacional SMIBA-SAM
28/11: Aproximacidn a las glomerulopatias pri-
marias y secundarias desde los grandes sindro-
mes renales. Dra. Rita Marcela Fortunato
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MODULOS DE ACTUALIZACION EN MEDICINA INTERNA _
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 Médulo

» 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
modulo 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-
llaran en el transcurso de dos afios.

Cada modulo se extiende a lo largo de cuatro meses
y en cada mes se desarrollardn 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
moddulo), 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: médulos mensuales con material cienti-
fico informatizado, con recursos visuales y video.
Examen tipo choice al finalizar cada modulo. Total
de 7 modulos.

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 oncoldgico

» 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 psicologico. Manejo de informacion.
Malas noticias

* Sedacion paliativa
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SMI Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires
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>ESCUELA ARGENTINA DE MEDICINA INTERNA

> Curs enal Superi a \

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 JUNIO A NOVIEMBRE

Junio 4 - 17:00 a 18:00
Casos clinicos introductorios al M6dulo de Gastroenterologia. Dr. Jorge Mercado
Examen del Médulo de Neurologia. Andlisis y comentario al finalizar el examen. Dr. Jorge Mercado

18.00 a 20:00
Gastroenterologfa. Dr. Cecilio Cerisoli

Indicaciones de Videoendoscopia alta diagndstica. Usos terapéuticos. Enfermedades del es6fago: Esofagitis.
Esofago de Barrett. Disfagia. Mallory Weiss. Estomago y duodeno. Enfermedad ulceropéptica del tracto
gastroduodenal. Helicobacter Pylori. Gastritis erosiva asociada a drogas (DAINES). Hemorragias digestivas
alta y baja. Diagnoésticos diferenciales segiin grupo etario

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

Junio 11 - 17:00 a 18:00
Semiologia del abdomen y aparato digestivo. Abdomen agudo. Dr. Miguel A. Falasco

18.00 a 20.00
Gastroenterologia. Dr. Cecilio Cerisoli

Estudios Endoscopicos, enteroscopia de doble baldn, capsula entérica. Enfermedad diverticular del colon.
Angiodisplasias y p6lipos colénicos. Conductas diagnésticas y terapéuticas. Screening de los tumores del
tracto digestivo. La visidén del gastroenter6logo. Métodos. Ejemplos clinicos

Conductas diagnosticas y terapéuticas del Cancer colorrectal. Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y
evaluacion de los contenidos del dia

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

Junio 18 - 17:00 a 18.00
Diagnostico por Imagenes. Dra. Patricia Carrascosa

Técnicas de estudio, diferentes métodos de imagenes en el estudio del abdomen. Radiologia convencional:
Simple, SGD, Transito Intestinal, Colon por enema. Ecogréafias. Semiologia ecogréafica en servicios de
guardia. En el consultorio. TAC. Colonoscopia virtual, PET

18:00 a 20:00
Gastroenterologia. Dr. Cecilio Cerisoli

Diarreas agudas, cronicas y sindrome de mala absorcion. Diarreas infecciosas. Clostridium difficile, germen
emergente. Cuando pensar en el Clostridium. Conducta terapéutica. Enfermedades inflamatorias del intestino.
Diagnéstico diferencial de la Colitis ulcerosa y de la enfermedad de Crohn

Celiaquia. Colon irritable. Parasitosis regionales. Expresion gastrointestinal. Casos clinicos interactivos.
Aprovechamiento y evaluacién de los contenidos del dia

Junio 25 - 17:00 a 18.00
Diagnéstico por Imédgenes. Dra. Patricia Carrascosa

RNM. Colangioresonancia. CPRE. Diagnésticos diferenciales y utilidad terapéutica. Las imagenes en el
diagnéstico de la apendicitis aguda. Litiasis Vesicular. Colangitis. Diagndsticos diferenciales

18:00 a 20.00
Gastroenterologia. Dr. Cecilio Cerisoli

Pancreatitis aguda; presentaciones clinicas. Valor de los scores pronésticos. Pancreatitis crénica. Tumores
pancredticos: quistes; tumores neuroenddcrinos; adenocarcinoma de pancreas. Neoplasias del Sistema APUD.
Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacion de los contenidos del dia
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Julio 2 - 17:00 a 18.00
Casos clinicos introductorios al Médulo de Hepatologia y Estomatologia. Dr. Jorge Mercado

Examen del Mddulo de Gastroenterologia. Andlisis y comentario al finalizar el examen. Dr. Jorge Mercado

18:00 a 20:00
Hepatologia. Dr Jorge Daruich

Coémo interpretar el hepatograma normal y patolégico. Las patentes del hepatograma patolégico.
Diagnoésticos diferenciales. Hepatitis virales: A y B. Ventajas de la vacunacion. Necrosis amarilla aguda.
Complicaciones crénicas de las hepatitis. Nuevos tratamientos

Julio 16 201 - 17:00 a 18:00
Estomatologia. Dr. Marcos Ratinoff

La boca como primera porcién del aparato digestivo. Conducta frente a las estomatitis. Cuando observar,
cuando biopsiar

18:00 a 20:00
Hepatologia. Dr. Jorge Daruich

Hepatitis virales: C, D y E. Conductas, seguimiento y variantes terapéuticas. Nuevos tratamientos
antivirales. Expectativas de curacidn. Anélisis costo/beneficio. Epidemiologia en Latinoamérica
Hepatitis autoinmunes y medicamentosas. Conducta. Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y
evaluacion diaria de los contenidos del dia

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

Julio 23 - 17:00 a 18:00
Estomatologia. Dr. Marcos Ratinoff

Patologias odontoldgicas de diagndstico clinico. Cancer de boca. Diagndstico y analisis de las conductas
terapéuticas

18 a 20.00
Hepatologia. Dr. Jorge Daruich

Higado graso no alcohélico. Fibrosis. Cirrosis. Higado, alcohol y drogas. Hepatitis medicamentosas.
Insuficiencia Hepatica. Sindrome hepatorrenal. Enfermedades del tracto biliar. Pélipos vy litiasis. Manejo
del Sindrome Ascitico edematoso. Peritonitis bacteriana espontdnea. Encefalopatia hepatica. Tumores
hepaticos. Trasplante Hepatico. Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacion de los
contenidos del dia

Julio 30 17:00 a 18:00
Diagnédstico por Imagenes. Dra. Patricia Carrascosa

Imagenes del higado. Ecografia como aproximacion a la via biliar. Litiasis vesicular. Puncién transparietohepatica
guiada por ecografia. Rendimiento diagnéstico. Colangiopancreatografia retrégrada con fines diagnoésticos y
terapéuticos. Videos y mostracion de casos clinicos. Colangiorresonancia como “gold standard” del diagnéstico
de la patologia bilio pancreética. Diagndstico diferencial por imagenes de adenomas, tumores enddcrinos y
adenocarcinoma de pancreas

18:00 a 20:00
Hepatologia. Dr. Jorge Daruich

Colestasis e Hipertension Portal. Cirrosis biliar primaria. Enfermedades hereditarias, metabélicas e infiltrativas
del higado.Hemocromatosis. Indicaciones del trasplante de higado. Complicaciones de manejo clinico. Casos
clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacion de los contenidos del dia

Julio 20 - 17:00 a 18:00

Interacciones medicamentosas. Dr. Jorge Mercado
Casos clinicos interactivos.

18:00 a 20:00
Cuidados Paliativos y Dolor en Medicina. Dr. Jorge Dureaume

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / voLumeN 15 / NGMERO 2 / ABRIL, Mavo, Junio 2019



Definicién. Descripcion y epidemiologia del problema de salud. Objetivos y lineas estratégicas de actuacion.
Tratamiento del Dolor Oncolégico. Cuidados domiciliarios
Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacién de los contenidos del dia

Agosto 6 - 17:00 a 18:00

Casos clinicos introductorios al Modulo de Farmacologia clinica, Interacciones farmacolégicas,
Dolor y Cuidados Paliativos Dr. Jorge Mercado

Examen del Médulo de Hepatologia y Estomatologia. Analisis y comentario al finalizar el examen
Dr. Jorge Mercado

18:00 a 20:00
Farmacologia clinica Dr. Roberto Diez

Pérdida de eficacia de los farmacos. Farmaco dependencia. Influencia genética en la respuesta a
ciertos tratamientos (Farmacogenética). Efectos adversos e Interacciones medicamentosas
Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacion de los contenidos del dia

Agosto 13 - 17:00 a 18:00
Interacciones Farmacolégicas Dr. Jorge Mercado

Efectos adversos mas comunes de los medicamentos en la practica clinica.
Casos clinicos interactivos

18:00 a 20:00
Farmacologia clinica Dr. Roberto Diez

Efectos placebo y nocebo. Como se estudian y desarrollan las nuevas moléculas. Convencién
de Ginebra. Farmacocinética y Farmacodinamica. Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y
evaluacién de los contenidos del dia

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

Agosto 27 - 17.00 a 18.00
Diagnéstico por imagenes Dra. Patricia Carrascosa

El espinograma frente y perfil, la TAC y la RNM como métodos de estudio del dolor lumbosacro.
Cuando estudiar. Comprensién de las imagenes. Los bloqueos terapéuticos. Fundamento e
indicaciones

18.00 a 20.00
La problematica del dolor lumbar. Dr. Pablo Marino Dra. Natalia Roura

Cuando estudiar. Semiologia de la cintura pelviana. Los tratamientos alternativos. Cudndo pensar
en un bloqueo. Cuando pensar en la cirugia. El dolor lumbar como emergencia neuro quirlrgica
Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacién de los contenidos del dia

Septiembre 3 2019 17:00 a 18:00

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

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

Andlisis 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, depresion, el sindrome bipolar, ansiedad, delirios.
Desdrdenes somatoformes. El paciente suicida. Principales sindromes

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

Setiembre 10 2019 17:00 a 18.00

Toxicologia Dr. Julio Garay

Los cuadros caracteristicos de intoxicacion aguda. Intoxicacién por colinérgicos. Intoxicacién por
anticolinérgicos. Intoxicacion por simpaticomiméticos. Casos clinicos
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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 participacién de los alumnos

Setiembre17 2019 17:00 a 18.00

Toxicologia Dr. Julio Garay

Intoxicacion por opidceos. Intoxicacion pos benzodiacepinas. Intoxicacion alcohélica. 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. Prevencién de caidas. Manejo de la medicacidn. 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 ambito industrial. Puerta de entrada a través de la piel. Intoxicacion 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 Mddulo de Toxicologia y Geriatria. Analisis y comentario al finalizar el examen.

Dr. Jorge Mercado

18:00 a 20:00

Diabetes Dr. Félix Puchulu

Clasificacion y diagnéstico 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 diagndstico y tratamiento adecuado y generacion
de conflictos

18:00 a 20:00

Diabetes Dr. Félix Puchulu

Gufas de Tratamiento de la diabetes tipo 2. Hipoglucemiantes orales. Analisis de cada uno de
los grupos terapéuticos. Utilidad y riesgos. Costo/beneficio. Cuando 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 participacién de los alumnos
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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 andlisis del ADN. Genética y cadncer. 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 dialisis

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

Noviembre 5 2019 17:00 a 18:00

Casos clinicos introductorios al Modulo de Enfermedades Infecciosas Dr. Jorge Mercado
Examen del Médulo de Genética, Seguridad del paciente y responsabilidad profesional y
Diabetes. Anélisis 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 infect6logo. Diagnoéstico diferencial con neumonias atipicas

Meningitis bacteriana. Diagndstico 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 evaluacién de los contenidos del dia

Noviembre 12 2019 17:00 a 18:00

SIDA Dr. Héctor Pérez

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

Tratamientos basados en la patogenia. Infecciones oportunistas mas comunes. Conductas
diagndsticas 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 antibiético. 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 protesis 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
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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 discusion

Noviembre 26 2019 17:00 a 18:00

SIDA Dr. Héctor Pérez

Enfermedades marcadoras. Prevencién en VIH/SIDA. Diagndstico 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 Maddulo de Infecciosas. Andlisis y comentario al finalizar el examen

V CONGRESO

INTERNACIONAL
de Clinica Medica
v Medicina Interna

BUENOS AIRES ARGENTINA
19 al 22 de Noviembre de 2019

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






