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Prof. Dr. Luis Maria Carnelli

En esta ocasion me ha correspondido a mi escribir estas pocas palabras que pretenden trans-
mitir un pequefio y afectuoso recuerdo del Profesor Luis Maria Carnelli. Es muy dificil recordar
a un grande con limitadas frases, so6lo quisiera transmitir el enorme reconocimiento y carifio que
muchos de todos nosotros, los que lo conocimos y transitamos parte de la vida con él, le debemos.

Recuerdo que en el Servicio de Clinica Médica teniamos un Jefe de Sala nuevo, que venia de
otro Hospital... Asi conocimos en el Hospital Pifiero al Dr. Carnelli, el Jefe de la Unidad 1, mi
primer Jefe. Y con nosotros trabajé continua e incansablemente por 40 afios.

Habia hecho su residencia y el inicio de su carrera en el Hospital Carlos Durand, del cual siem-
pre hablaba con afecto y reconocimiento a sus maestros.

Con su llegada se inicié un cambio, con estilo de trabajo propio, que fue desde ese momento
una orientaciéon para todos los que trabajamos con él.

Las recorridas de sala, paciente por paciente, con la historia clinica y los estudios actualizados
y listos a los pies de la cama. Teniamos que presentar cada caso con conocimiento, con funda-
mento de nuestra conducta e ideas, con terminologia apropiada, comentar las indicaciones con la
medicacion pormenorizada y con nombre farmacologico (nunca el nombre comercial!!!), dosis,
intervalos, vias, acciones y contraindicaciones. Nada podia quedar descuidado. Era un duro exa-
men para los médicos jovenes.

Diariamente nos sentabamos en la larga mesa de marmol en el centro de la sala para discutir
cada patologia, acordar conductas, generar desde cada presentacion una actualizacion y revision
del tema.

Recuerdo que al poco tiempo de trabajar juntos me hizo un comentario: tenés que hacer la
carrera docente en la Facultad. Yo no sabia ni que existia esa carrera docente, no tenia idea de lo
que era, pero me anoté, ingresé y la completé sin inconvenientes. Pero este mensaje no fue solo
para mi, sino para todo el grupo de médicos que estabamos en formacion.

Y nos formaron en el amor a la medicina interna, en el respeto y reconocimiento por la es-
pecialidad, en la comprension de su importancia y su relevancia. Fue el generador de un gran
impulso para la clinica médica dentro del hospital.

Desarrollo y condujo cursos de capacitacion, de entrenamiento en idioma, grupos de estudio
de articulos cientificos, ateneos clinicos, formacion en metodologia. Apasionado por la ense-
flanza, fue docente de la Universidad de Buenos Aires y Director de la Carrera de Especialista
Universitario, Profesor Titular de la Universidad Favaloro y Encargado de la Docencia de la Uni-
versidad Austral. Dio clases y ateneos hasta los ultimos dias.

Pero no quedaba acé todo. Ademas de la rigurosa formacion asistencial y docente, conocimos
el gusto por lo académico, formamos con su direccion grupos de trabajo para hacer investigacion.
A ¢l le debo mi primer premio otorgado por la Asociacion Médica Argentina.
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El Dr. Carnelli fue un gran promotor de la actividad societaria. Participaba activamente en la
Sociedad de Medicina Interna, formo parte de la Comision Directiva, fue Presidente de la Socie-
dad, Director de la Revista de SMIBA, miembro fundador y Presidente de la Sociedad Latinoa-
mericana de Medicina Interna, Presidente del I1I Congreso Latinoamericano de Medicina Interna
y 26° Congreso Argentino de Medicina Interna.

Y también desarrollaba y fomentaba el desarrollo del conocimiento en otras areas por fuera de
la medicina; fue un apasionado de la lectura, de la musica.

Ahi estaba siempre para escuchar nuestros problemas profesionales y también los personales;
dedicado a su grupo de trabajo, se preocupo por cuidarlo y ayudarlo a crecer. Todos los que hemos
trabajado con él le debemos no sélo el reconocimiento en el desarrollo médico, sino también el
respaldo y consejo que nos brind6 en los aspectos individuales. Una persona coherente, respetuo-
sa, afectiva. Una persona integra.

Estas pocas palabras pretenden ayudar a recordarlo siempre y a reconocerlo como lo que fue,
un gran maestro....

DRA. MARGARITA GASET

Prof. Adjunta Medicina Interna Universidad Favaloro

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / voLUMEN 15 / NGMERO 4 / Octusre, NoVIEMBRE v DICIEMBRE 2019



| TRABAJO DE INVESTIGACION \l
T

UTILIDAD DEL MONITOREO ECOGRAFICO ARTICULAR DURANTE
EL TRATAMIENTO DE ARTRITIS REUMATOIDE

Dres. Faiasco Viviana*, RopriGuez FALABELLA GonzaLo™*, BENAVIDEZ FEpERicO**, CLooss VENEZIA MAXIMILIANO***, QUEVEDO

ELIANA®***, ORESKOVIC VANESA***** | INAREZ MIGUEL******

RESUMEN

La ecografia articular se ha convertido en
una herramienta en la evaluacion temprana y
en el seguimiento de los pacientes con Artritis
Reumatoide (AR), principalmente por su alta
sensibilidad en la deteccion de sinovitis, su
poder de diferenciacion entre compromiso ar-
ticular del periarticular, la posibilidad de cuan-
tificar el aumento de la vascularizacion del
pannus a través de la técnica power doppler,
su capacidad para la deteccion de erosiones
oOseas pre-radioldgicas y la eficacia de la mis-
ma como guia de monitoreo a la respuesta del
tratamiento en pacientes que clinicamente apa-
rentan estar en remision.

Palabras clave: Artritis Reumatoide- Eco-
grafia- Doppler de energia

SUMMARY

Ultrasound joint has become a tool in
the early assessment and follow-up of the
patients with rheumatoid arthritis, mainly by
its high sensitivity in the detection of synovitis,
differentiation between commitment joint of the
periarticular, the possibility of quantifying the
increase in vascularization of pannus through
the technical power doppler, its capacity for
the detection of pre-radiological bony erosions
and effectiveness as a guide for monitoring
response the treatment in patients that clinically

appear in remission.

Keywords: Rheumatoid Arthritis-
Ultrasound- Power Doppler
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INTRODUCCION

La Artritis Reumatoide (AR) es una en-
fermedad inflamatoria créonica de etiologia no
bien establecida, de distribucion universal, que
afecta al 1 % de la poblaciéon mundial, con una
incidencia de 2-20 casos por 10.000 habitan-
tes por afio y una prevalencia de 0,8 a 1%. En
Latinoamérica se estima una prevalencia entre
0,4% y 1%. Es méas comun en mujeres que en
hombres, con una relacion de 3-4:1, aunque en
ciertas regiones geograficas esta diferencia se
acrecienta'. La edad de presentacion es entre
los 30 y 60 afos.

La formacion de pannus, un tejido angio-
destructivo que invade el cartilago y después
el hueso subcondral es el causante de la gran
destruccion que se desarrolla a nivel articular
de no mediar un diagnéstico, tratamiento y se-
guimiento oportuno. Se considera que la AR es
responsable de un 30% de desocupacion, 30%
de incapacidad permanente, 10% de discapaci-
dad laboral’, reduciendo ademas la expectativa
de vida en 3 a 10 afios por enfermedad cardio-
vascular asociada. Actualmente se postula que
es la causa mas frecuente de incapacidad po-
tencialmente tratable en el mundo occidental'.

En los ltimos afios ha habido un cambio en
los conceptos de diagnéstico con la incorpora-
cion de los Ac. antipéptido citrulinados cicli-
cos (anti-PCC) y métodos de diagnostico por
imagenes (RMN, ecografia articular con sefal
doppler), como también en el tratamiento, en
especial con el uso de metotrexate (MTX) y
otros DMARDs (farmacos antirreumaticos
modificadores de la enfermedad) o con la ad-
ministracion precoz de terapias bioldgicas.

Dentro de los métodos de diagndstico por
imagenes la ecografia articular, ha ganado un
espacio muy importante debido a que permite
detectar lesiones mas precozmente que la ra-
diologia convencional®’. Entre otras ventajas
de este método se encuentran su inocuidad, la
alta aceptabilidad por parte de los pacientes, el

bajo costo operativo, la posibilidad de trans-
portar el ecografo a la cama del paciente per-
mitiendo evaluar multiples regiones articulares
durante la misma consulta. La adquisicion de
equipos de alta resolucion y potentes procesa-
dores de imagen de aplicacion en reumatolo-
gia, permiten estudiar las estructuras intraarti-
culares (derrame, hipertrofia sinovial y cortical
Osea) y periarticulares (tendones, sus vainas
y bursas). A su vez la ecografia con power-
doppler o doppler de energia, permite detectar
el flujo sanguineo (especialmente del pequeiio
vaso con flujo lento) aumentando notablemente
la sensibilidad en la deteccidn de la hipertrofia
sinovial y la angiogénesis, (factor principal en
la producciéon de pannus y causante de la des-
truccion articular). La desventaja principal de
este método es ser operador dependiente, por
lo que se requiere de personal formado a tal fin.

OBJETIVO:

Detectar sinovitis subclinica en pacientes
“clinicamente en remision” o con baja activi-
dad de enfermedad en tratamiento con MTX y
otros DMARD:s.

Criterios de Inclusion:

1- Pacientes con Artritis reumatoide en trata-
miento con DMARDs atendidos en el area
de Reumatologia de Clinica Médica del
HIGA Pedro Fiorito

2- Ser mayores de 18 afios

3- Encontrarse en remision clinica o baja acti-
vidad de la enfermedad

MATERIALES Y METODOS:

Se realizé un estudio descriptivo observa-
cional, transversal, en el area de Reumatolo-
gia del Servicio de Clinica Médica del HIGA
Pedro Fiorito en el periodo de agosto de 2018
a agosto de 2019. Se revisaron 80 historias
clinicas de pacientes con Artritis Reumatoide
tratados con MTX u otros DMARDs seleccio-
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nandose los pacientes con criterios de remision
clinica DAS<2,6 o baja actividad de enferme-
dad: DAS <=3,2. Se determino el recuento de
articulaciones dolorosas, tumefactas y la esca-
la visual analdgica (EVA) de actividad de la
enfermedad por parte del paciente. Se calculo
el DAS28 utilizando la velocidad de sedimen-
tacion globular. Se realizé la evaluacion eco-
grafica de las articulaciones en busqueda de
sinovitis por especialistas con experiencia en
la técnica, utilizando un ecografo portatil TO-
SHIBA, con transductor lineal multifrecuencia
de alta resolucion 6-19 MHz (MyLabAlpha
- Esaote). Se evaluaron en forma bilateral las
articulaciones del carpo, 2da y 3ra metacar-
pofalangicas (MCF), 2da y 3ra interfalangicas
proximales (IFP), 2da y 3ra metatarsofalangi-
cas (MTF) y ambas rodillas, acorde a recomen-
daciones EULAR (European League Against
Rheumatism). Se evaluo el grado de distension
de la capsula sinovial (DCA) por escala de gris
sea por la presencia de liquido y/o hipertrofia
sinovial, acorde a las definiciones del Grupo
OMERACT (Outcome measures in Rheuma-
toid Arthritis Clinical Trial); el grado doppler,
utilizando una escala semicuantitativa de 0 a 3
(grado 0: ausencia de sefial DP; grado 1: pre-
sencia de una sefial solitaria; grado 2: presencia
de una o mas sefiales confluentes que ocupan
menos del 50% del area intraarticular; grado 3:
sefal que ocupa mas del 50% del area intra-

Grafico 1

, UTILIDAD DEL MONITOREO ECOGRAFICO ARTICULAR... Pag. 141 a pag. 146 |

articular), la presencia de erosiones y de teno-
sinovitis. Los datos se volcaron a una planilla
de Excel, se tomaron en cuenta las variables:
edad, sexo, anos de evolucion de AR, trata-
miento, articulaciones comprometidas por eco
con power-doppler.

RESULTADOS:

So6lo 26 pacientes se encontraban en remi-
sion o baja actividad de enfermedad, de los
cuales 25 (96,2%) fueron mujeres. La edad
promedio fue de 56 afios, con un rango de 29
a 87 afios. De los 26 pacientes, 18 (69%) se
encontraba en monoterapia con MTX, 5 (19%)
estaban en tratamiento con MTX asociado a
otros DMARD:s, y 3 pacientes (11%) en mono-
terapia con leflunamida. (Grafico 1)

El tiempo promedio en afios desde la fecha
del diagnostico hasta la actualidad fue de 7 afios.
De los pacientes incluidos, 13 (50%) presenta-
ron al menos una articulacion sefial doppler po-
sitiva. La articulacion que mas se vio afectada
fue la articulacion del carpo (10 pacientes), se-
guido por las articulaciones MCF del 2do dedo
(7 pacientes) y en tercer lugar las articulaciones
MCEF del 3er dedo e IFP del 2do dedo (6 pa-
cientes). Las articulaciones que menos se vieron
afectadas fueron las rodillas (3 pacientes), las
articulaciones IFP del 3er dedo (2 pacientes), las
MTF del 2do dedo (1 paciente). Ningtin pacien-

En remision o
M baja activida

clinica

En actividad

clinica

B Monoterapia con MTX
B MTX + otros DMARDs
Leflunamida
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te present6 sefal doppler positiva en la articula-
cion MTF del 3er dedo. (Grafico 2)

Grafico 2

Carpo 2MCF 3 MCF 21FP

Rodilla 3IFP 2MTF 3 MTF

Del total de pacientes con articulaciones
con sefial doppler positiva, 4 (30%) presen-
taron solo una articulacion afectada, mientras
que 9 (70%) presentaron mas de una; siendo el
maximo 10 articulaciones afectadas en el mis-
mo paciente. De un total de 168 articulaciones
evaluadas, 54 (32%) evidenciaron incremento
anormal de la vascularizacién. El grado senal
doppler mas frecuentemente encontrado fue el
grado 2 en un total de 33 articulaciones (61%).

DISCUSION:

El estudio por imagenes que clasicamente
se utiliza en el diagnostico de AR es la placa
radiografica en busca de las lesiones tipicas:
la presencia de erosiones que comienzan en la
periferia articular y el pinzamiento articular,
medidas con el método de Sharp, modificado
por Van der Heijde, siendo estas manifestacio-
nes tardias. Aproximadamente el 75% de los
pacientes con AR, presenta erosiones en las
radiografias de manos al cabo de 2 o 3 afios de
enfermedad, y entre el 23 y 36% en forma asin-
tomatica solo en los pies®. En pacientes con ar-
tritis temprana constituye un estudio de pobre
0 escaso valor, puesto que so6lo se evidenciaran
erosiones en el 13 a 26% de los pacientes con
artritis de menos de 3 meses de evolucion®**.
La implementacion de otros métodos de diag-

ndstico mas sensibles como la Resonancia
Magnética y la ecografia articular, especial-
mente con power-doppler han permitido detec-
tar lesiones mas precozmente®’. La adquisicion
de equipos de alta resolucion (7,5-13 MHz) y
potentes procesadores de imagen, tienen una
amplia aplicacion en la reumatologia, permi-
tiendo estudiar las estructuras intraarticulares
(derrame, hipertrofia sinovial y cortical ¢sea)
y periarticulares (tendones, sus vainas y bur-
sas). A su vez la ecografia con power-doppler
o doppler de energia permite detectar el flujo
sanguineo especialmente del pequefio vaso
con flujo lento, aumentando notablemente la
sensibilidad en la deteccion de la hipertro-
fia sinovial y la angiogénesis que es el factor
principal en la produccién de pannus, causante
de la destruccion articular’®. Este método por
imagen ha resultado ser de gran utilidad para
predecir artritis inflamatoria persistente. Esto
fue demostrado por el grupo de Leeds, quienes
combinaron el hallazgo de hipertrofia sinovial,
erosiones visualizadas por ecografica y doppler
positivo como marcadores de inflamacion. En
pacientes con artritis y marcadores serologi-
cos (anti-CCP y FR) negativos, la ecografia
articular permite detectar qué pacientes evo-
lucionaran a una artritis cronica®’. Si bien es
de utilidad para el diagndstico diferencial con
otras artropatias, aun no ha sido estandarizada
como método de diagndstico, y no esta inclui-
da en los criterios de clasificacion de AR 2010.
Su aplicacion actualmente se reserva a aque-
llos pacientes con dudas diagndsticas y/o en la
busqueda de lesiones precoces 0 como monito-
reo de tratamiento. En los ultimos afios se han
observado cambios en los tratamientos dispo-
nibles (farmacos sintéticos DMARDs, sinté-
ticos DMARDs targeted, terapias biologicas)
comenzando en forma precoz con metotrexato
en dosis en escalada rapida, ademas de modi-
ficaciones en los objetivos terapéuticos como
es el de tratar con un objetivo (T2T= Treat to
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target)’. Treat to target o tratamiento por ob-
jetivos, tiene como objetivo principal alcanzar
la remision clinica midiendo la actividad de la
enfermedad cada 3 a 6 meses y ajustando las
pautas de tratamiento. Se define remisién a la
situacion en la que el paciente esta libre o tem-
poralmente libre de sintomas (articulaciones
dolorosas o inflamadas <1, EVA<1,PCR <1
mg/dl, o un DAS<2,6). E1 DAS es un score que
tiene en cuenta el numero de articulaciones do-
lorosas e inflamadas (minimo28), la valoracién
o evaluacion global de la enfermedad desde el
punto de vista del médico y desde el punto de
vista del paciente (EGP o evaluacion global
del paciente) y determinaciones analiticas de
los “reactantes de fase aguda” como la PCR
(proteina C reactiva) y la VSG (velocidad de
sedimentacion globular). De no lograr alcanzar
la remisién existe como objetivo alternativo
llegar a la menor actividad de la enfermedad
definida con un DAS <=3,2. Diferentes ensa-
yos clinicos y metaanalisis muestran que estas
pautas permiten establecer beneficios clinicos
en pacientes con AR. La ecografia articular
con power-doppler explorando el carpo, MTF
2y3,IFP 2 y3, MTF 2 y 3 y rodillas, se ha
convertido en una herramienta muy util para la
evaluacion temprana de los pacientes con AR
y muy especialmente para el seguimiento por
su alta sensibilidad en la deteccion de sinovi-
tis. Es asi que uno de los mayores logros, es la
eficacia de la misma como guia de monitoreo
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a la respuesta del tratamiento en pacientes que
clinicamente aparentan estar en remision o en
baja actividad de la enfermedad.

Diversos estudios comprueban que entre un
30 y un 60 % de los pacientes que aparentan
estar en remision clinica, bajo tratamiento con
diferentes DMARDs, cuando se les realiza una
ecografia articular presenta signos de inflama-
cion, siendo éstos un “indicador de enfermedad
clinicamente silenciosa”. Asi en un metaanali-
sis de Nguyen et al. demostraron la presencia
de sinovitis subclinica con sefial DP positiva
en el 44% de pacientes con AR en remision cli-
nica'’.

En nuestra pequeiia muestra de estudio el
50 % de los pacientes en remision o baja acti-
vidad de enfermedad presentaban sinovitis en
varias articulaciones, lo que facilité modifica-
ciones de terapéutica en forma precoz.

CONCLUSION

La ecografia articular y con power-doppler
es una técnica de diagnostico que debiera in-
corporarse en la evaluacion inicial de pacientes
con artritis reumatoide temprana y/o estableci-
da, asi como en el monitoreo del tratamiento en
la busqueda de procesos inflamatorios silentes
en pacientes en aparente remision clinica, para
poder acondicionar correctamente el objetivo
del tratamiento y evitar la progresion de la en-
fermedad.
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V. ENFERMEDADES DIGESTIVAS

A) ENFERMEDAD POR VIRUS HEPATITIS C
INTRODUCCION

La hepatitis C es una enfermedad infecciosa
causada por un virus denominado igual que la
enfermedad. Se estima que el 1 al 3% de la po-
blacién mundial esté infectado con el virus de la
hepatitis C (VHC), que corresponderia a 170 mi-
llones de individuos (1). En la Argentina se esti-
ma una prevalencia de 340.000 infectados. En los
Estados Unidos, el 30% de los pacientes portado-
res del virus de inmunodeficiencia humana (VIH)
estan infectados con VHC, lo cual aumenta su
riesgo de mortalidad. En su mayoria son asinto-
maticos por décadas hasta la aparicion de astenia
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como sintoma de comienzo, con un aumento, ha-
bitualmente leve, de las enzimas hepaticas (doble
del valor normal). Es una enfermedad silente por
largo tiempo con una evolucion natural que lleva
a la cirrosis o al desarrollo de carcinoma hepato-
celular.

RIESGO CARDIOVASCULAR, FACTORES DE
RIESGO Y ESTRATIFICACION

En este escenario es muy comun la pre-
sencia de sindrome dismetabdlico asociado a
esteatosis, fibrosis, diabetes, hiperlipidemia y
obesidad. Los pacientes con VHC se caracte-
rizan por una elevada prevalencia de alteracio-
nes metabolicas y cardiovasculares, con apari-
cion temprana y/o acelerada de ateroesclerosis.
Los mecanismos fisiopatologicos que explica-
rian dicha asociacion pueden observarse en la
Figura 2. Un reciente metaanalisis demostro
que el VHC se asoci6 a una mayor mortalidad
cardiovascular (OR 1,65; IC 95% 1,07-2,56, p
< 0,02), una mayor probabilidad de presentar
placas ateroscleréticas carotideas (OR 2,27; IC
95% 1,76-2,94, p <0,001) y un aumento en los
eventos cerebrovasculares (OR 1,30; IC 95%
1,10-1,55; p = 0,002) (2). Otro estudio infor-
mo6 un mayor espesor medio-intimal en los in-
fectados en comparacion con un grupo control
y demostré que la fibrosis hepatica severa se
asocio6 independientemente con la presencia de
placa carotidea (3). En igual sentido, Lee y col.
demostraron una mayor incidencia de muerte
por enfermedad cerebrovascular en pacientes
VHC (+) en comparaciéon con los sujetos sin
la infeccion (riesgo acumulado anual del 2,7%
vs. 1%, respectivamente) (4).

Un reciente estudio observacional con
82.000 pacientes VHC (+) y 90.000 pacientes
VHC (-) ha logrado establecer al VHC como
un factor de riesgo independiente para enfer-
medad coronaria (HR 1,25; IC 95% 1,20-1,30)
(5). En un estudio angiografico, Alyan y col.
(6) demostraron en pacientes VHC (+) una
prevalencia de lesiones mayores del 50% en
dos vasos coronarios en comparacion con los
no infectados (57% vs. 15,9 %). Finalmente, la
infeccion por VHC se asocid con miocarditis y
cardiomiopatia con disfuncion ventricular (7).

Es frecuente la presencia de autoanticuer-
pos en los pacientes con VHC. La evidencia
demuestra que esa presencia puede ayudar a
estratificar el riesgo cardiovascular. Los anti-
cuerpos contra apoA-1 (anti-apoA-1 IgG) son
un marcador independiente para el desarrollo
de aterosclerosis. La apo A-1 es la proteina
estructural mas importante de la lipoproteina
HDL e interactiia con receptores a nivel hepa-
tico. Estos receptores son los mismos que uti-
liza el VHC para ingresar en el hepatocito. Los
autoanticuerpos se correlacionan inversamente
con los niveles de apoA-1 y C-HDL y pueden
hacer que estas particulas sean disfuncionantes
al perder la capacidad antiaterogéncia (1).

El puntaje de Framingham es una de las
herramientas mas usadas a nivel global en
pacientes sin VHC para la estratificacion del
riesgo cardiovascular. En la poblacion infec-
tada, los valores de colesterol y de presion ar-
terial son ligeramente menores que en los no
infectados. Consecuentemente, dicho puntaje
tiende a subestimar el riesgo en la poblacion
con VHC (8). Como sucede en otras enferme-
dades inflamatorias cronicas, el mayor catabo-
lismo del colesterol generado por el proceso
inflamatorio explicaria dichos hallazgos. Ade-
mas, otros factores de riesgo frecuentemente
asociados al VHC, como los relacionados con
las drogas y el alcohol, no son considerados
por dicho puntaje.

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).

2) Teniendo en cuenta las limitaciones ante-
riormente comentadas recomendamos utili-
zar los puntajes de riesgo para la estratifi-
cacion inicial del riesgo cardiovascular en
los pacientes con VHC mayores de 40 afios.
Nivel de recomendacion: 1 C

3) Seria razonable considerar la busqueda de
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ateromatosis subcinica carotidea por ultra-
sonido o el célculo del puntaje de calcio
coronario por tomografia computarizada
como parte de la estratificiacion del riesgo
cardiovascular especialmente en los pacien-
tes de riesgo moderado. Nivel de recomen-
dacidn: Ila C.

4) En pacientes estratificados como de bajo
riesgo recomendamos una evaluacioén car-
diovascular al menos cada 3 afios. En riesgo
intermedio, la evaluacion deberia ser anual.
Los pacientes catalogados como de alto
riesgo requieren medidas preventivas inten-
sivas, sin necesidad de una nueva evalua-
cion. Nivel de recomendacion: [ C

Fig. 2. Mecanismos fisiopatolégicos que explican la elevada prevalencia de alteraciones metabé-

licas y cardiovasculares en pacientes con VHC.

o
N

el

EIM: Espesor intima media — DMF: dilatacion mediada por flujo — VOP: Velocidad onda del pulso. Tomada y modificada de
Babiker A, et al. Risk of cardiovascular disease due to chronic hepatitis C infection: a review.

IMPACTO DE LAS MEDIDAS EFICACES EN
PREVENCION CARDIOVASCULAR

Tabaquismo: la edad de presentacion del
carcinoma hepatocelular es menor en fumado-
res independientemente del estado de infeccion
viral. El habito tabaquico se correlaciond sig-
nificativamente con las causas de mortalidad
generales y especificas de la enfermedad de los
pacientes con hepatocarcinoma por VHC. Por
el contrario, los pacientes con virus hepatitis
B mostraron una asociacion débil entre el ta-
baquismo y los resultados quirargicos (9). Se
continda estudiando el papel potencial del ta-
baco como cofactor. Una hipotesis se centra en
la interaccion directa del humo del tabaco y la
activacion del virus, e invoca una teoria que se
basa en un mecanismo molecular para la car-
cinogénesis, inducida por el VHC (regulacion
positiva) (10).

Nutricion y actividad fisica: un estudio
mostré que los pacientes con fibrosis hepatica
en comparacion con los pacientes sin fibrosis
presentan un consumo total de grasas y energia
diario elevado, una mayor carga glucémica de
las comidas y un peor perfil metabdlico, con
mayores tasas de insulinorresistencia y mayo-
res niveles de presion arterial. Estas alteracio-
nes metabdlicas asociadas a la infeccion croni-
capor el VHC tienden a empeorar el pronostico
de la enfermedad hepatica, lo que refuerza la
necesidad de un diagndstico y tratamiento tem-
pranos, incluido el manejo dietético (11). En
cuanto a la actividad fisica, no hay informes
acerca de esta poblacion de pacientes, por lo
que los beneficios y las recomendaciones se
homologan a los de la poblacion general (12).

Aspirina: la aspirina se asocia con riesgo
de enfermedad renal, sangrado gastrointesti-
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nal y anemia (13). Este riesgo es mayor en los
pacientes con mas posibilidades de presentar
trombocitopenia y trastornos en la coagula-
cion, tal como sucede en los sujetos con VHC
(14,15). En el afio 2008 se evaluo el efecto del
acido acetilsalicilico sobre la replicacion vi-
ral y la expresion de proteinas. Se evidencid
un efecto supresor sobre los niveles de ARN y
proteina del virus de hepatitis C (alrededor del
58%). Estos hallazgos sugieren que el AAS po-
dria ser un buen coadyuvante en el tratamien-
to de la infeccion cronica por hepatitis C (16).
Recientemente, Patel y col. mostraron que el
uso de aspirina en bajas dosis no se asocié con
un mayor riesgo de sangrado intestinal, varices
hemorrégicas o fallo renal, con una ligera dis-
minucion del recuento de plaquetas, sin rele-
vancia clinica (17).

Medicaciéon antihipertensiva: dado que
la angiotensina II estimula la neovasculariza-
cion y podria actuar como un factor de cre-
cimiento para el cancer, los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina (IECA)
y los bloqueadores del receptor de angiotensi-
na II (ARA II) reducirian el riesgo de cancer
(18). Sin embargo, un metaanalisis de ensayos
controlados aleatorizados sugiere que los ARA
IT se asocian con un riesgo modestamente au-
mentado de nuevos casos de cancer (19). Asi-
mismo, en una cohorte de virus de hepatitis C,
el uso de IECA o ARA II se asoci6 con mayor
riesgo de carcinoma hepatocelular en el sub-
grupo de pacientes sin cirrosis, diabetes e hi-
perlipidemia (20).

Ante algunos contradictorios datos publi-
cados y las limitaciones metodologicas de los
estudios informados, la asociacidn entre estos
farmacos y la incidencia de hepatocarcinoma
debe seguir investigandose.

Hipoglucemiantes: el tratamiento de la
diabetes tipo II con metformina parece redu-
cir la incidencia del carcinoma hepatocelular.
La metformina activa la sefializacion del inter-
feron tipo I e inhibe la replicacion del VHC a
través de la activacion de AMPK. Por el con-
trario, la insulina se asoci6é con mayor riesgo de
carcinoma hepatocelular (21,22). Ademas ha
despertado interés como agente protector, dado
el aumento del riesgo de cancer de higado en

pacientes diabéticos. Sin embargo, aun se ne-
cesita mas evidencia clinica aleatorizada para
verificar los resultados (23). Un estudio recien-
te compard la metformina y la pioglitazona con
interferon estandar y ribavirina, evidenciando
que la metformina logr6 una respuesta virolo-
gica mas sostenida en pacientes con hepatitisC
cronica (24).

Estatinas: anteriormente se las consideraba
farmacos hepatotoxicos y no se administraban
a esta poblacion.

Sin embargo, varios estudios recientes han
demostrado que pueden tener beneficios clini-
cos en lo que respecta a la progresion de la cirro-
sis y el carcinoma hepatocelular. Mas importan-
te aun: se demostrd que las estatinas mejoran la
histologia hepatica (en imagenes y biopsia) y la
funcionalidad en pacientes con esteatohepatitis
no alcoholica. Por su parte, dos grandes estudios
han demostrado una reduccion en el riesgo de
eventos cardiovasculares con el uso de estatinas
en pacientes con niveles elevados de transami-
nasas al inicio del estudio (25-28).

Sin embargo, a la fecha, la mayoria de los
datos obtenidos provienen de estudios obser-
vacionales. Las guias para el manejo de en-
fermedad cronica hepatica alcohdlica y no al-
coholica solo las recomienda como opcion de
tratamiento en pacientes con alteraciones del
perfil lipidico. Recientemente, un panel de ex-
pertos foment6 su uso debido a los beneficios
encontrados en diferentes estudios observacio-
nales (29). El impacto de las estatinas sobre las
enfermedades hepaticas puede observarse en la
Tabla 2.

Recomendaciones

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

2) Como es una enfermedad silente y de apa-
ricion tardia, con una alta prevalencia de
esteatosis hepatica o cirrosis o ambas enti-
dades, se recomienda una dieta protectora
hepatica. Nivel de recomendacién: I C

3) Se aconseja realizar actividad fisica como
prevencion cardiovascular, trabajo aerdbi-
co de 45 minutos 3 a 4 veces por semana
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con una intensidad moderada (50-70% de
la frecuencia cardiaca maxima) asociado a
gjercicios isométricos 2 veces por semana.
Nivel de recomendacion I C.

4) La informacion sobre el uso diferencial de
farmacos utiles para la prevencion en esta

poblacidn es escasa y no concluyente. Con-
secuentemente, el uso de aspirina, estatinas,
hipoglucemiantes o medicacion antihiper-
tensiva deberia indicarse siguiendo las re-
comendaciones para la poblacién general.
Nivel de recomendacion: [ C

Tabla 2. Efectos de las estatinas en las enfermedades hepaticas

Enfermedad hepatica

Esteatosis hepatica
Hepatitis C

Hipertensién portal
Carcinoma hepatocelular

Cirrosis

IMPACTO DE LA RESPUESTA VIRAL SOS-
TENIDA SOBRE LAS MANIFESTACIONES CAR-
DIOVASCULARES

El devenir de los nuevos antivirales de ac-
cion directa (AAD) en el tratamiento del VHC
es, sin lugar a dudas, uno de los mayores avan-
ces médicos de los ultimos 50 afios. Las altas
tasas de respuesta viral sostenida (<95%), es
decir la erradicacion viral, han determinado
un alto impacto enmarcado en una significati-
va reduccion de la mortalidad, la necesidad de
trasplante hepatico y la incidencia de carcino-
ma hepatocelular (30-33).

En igual sentido, la respuesta viral sosteni-
da ha demostrado impactar de forma favorable
sobre las manifestaciones extrahepaticas que
suelen acompaiiar al VHC, incluida la enfer-
medad cardiovascular (34-37). En este ultimo
punto, la evidencia actual es mas limitada.
Varios estudios retrospectivos en la era del in-
terferon (3113 pacientes con VHC), demostra-
ron que la respuesta viral sostenida se asocid
con una reduccion significativa de los eventos
cerebrovasculares (HR 0,39; IC 95% 0,16-
0,95, p = 0,039) tras haber ajustado por otros
factores prondsticos conocidos (38). De igual
manera, en una cohorte de pacientes con VHC
(+) de Escocia, la erradicacion viral se asocio
a una disminucion de las enfermedades cardio-

Efecto de la estatina

Reduce C-LDL - Reduce inflamacion - Reduce
fibrosis - Actividad antiinflamatoria

Reduce la reproduccion del virus hepatitis
Reduce la produccién de colageno

Inhibe la activacion de células estrelladas
Inhibe la proliferacién - Aumenta la apoptosis

Reduce la hipertension portal - Reduce la pro-
duccion de colageno - Reduce la inflamacion

vasculares (HR ajustado 0,70; p = 0,001) (39).
En la misma linea, un reciente estudio francés
sobre 1323 pacientes con cirrosis compensada
por VHC que alcanzaron respuesta viral soste-
nida, con una mediana de seguimiento de 58
meses, presentaron un menor riesgo de eventos
cardiovasculares (HR 0,42; IC 95% 0,35-0,69,
p=10,001) (40). Por tltimo, en otro reciente es-
tudio prospectivo realizado por Petta y col., se
observo que aquellos pacientes tratados y cu-
rados con nuevos AAD presentaron regresion
del espesor medio-intimal carotideo al afio de
haber completado el tratamiento antiviral (41).

Recomendacion

Segtin la evidencia actual y las altas tasas de
erradicacion viral en el contexto de los nuevos
AAD, la principal estrategia preventiva cardio-
vascular en los pacientes con infeccion crénica
por el VHC es, sin duda, la erradicacion viral.
Nivel de recomendacion I A

B) ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

INTRODUCCION

El término enfermedad inflamatoria intesti-
nal (EII) engloba principalmente dos enferme-
dades: la colitis ulcerosa (CU) y la enfermedad
de Crohn (EC). Ambas entidades tienen en co-
mun un estado inflamatorio crénico del tracto
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gastrointestinal. La etiologia se desconoce,
aunque la evidencia actual sugiere que se debe
a una respuesta inflamatoria inapropiada a cier-
tos microbios intestinales en huéspedes genéti-
camente susceptibles. El pico de aparicion se
da entre la segunda y la tercera década de la
vida, aunque algunas publicaciones hablan de
una distribucién bimodal, con un segundo pico
entre los 50 y 80 afos (42). Existen también
diferencias por género y raza, siendo mayor la
prevalencia de EC en el sexo femenino y de CU
en los hombres. En lo que respecta a su preva-
lencia anual es mas frecuente la CU que la EC
(43) y presentan variabilidad geografica (44).
La CU se caracteriza por presentar un proceso
infamatorio cronico e intermitente limitado a la
mucosa del colon con afeccion casi permanen-
te del recto y se extiende tipicamente en forma
continua hacia proximal. A diferencia de la CU,
la inflamacion en la EC es transmural con una
distribucion parcheada a nivel de todo el tubo
digestivo (de la boca al ano), predispone a la for-
macion de fibrosis y constricciones, microperfo-
raciones y fistulas.

Los pacientes con CU habitualmente presen-
tan diarrea que puede ser sanguinolenta, aunque
también pueden manifestar episodios de cons-
tipacion. Puede acompanarse de tenesmo o in-
continencia y a menudo de dolor abdominal tipo
colico. Por lo general, la aparicion de sintomas
es gradual y variable: puede dar lugar a escasas
deposiciones diarias o incluso ser invalidante
(45). Los pacientes también pueden presentar
sintomas sistémicos como fiebre, astenia, pér-
dida de peso, disnea y palpitaciones. Por otro
lado, la enfermedad produciria afeccion de otros
organos en casi un 25% de los pacientes. Las
mas importantes se manifiestan a nivel esque-
Iético (artritis), ocular (uveitis), de piel (erite-
ma nodoso, pioderma gangrenoso), hepatobi-
liar (colangitis esclerosante primaria, hepatitis
autoinmune), estados de hipercoagulabilidad
(tromboembolismo arterial y venosos), anemia
hemolitica y, mas raramente, complicaciones
pulmonares (46).

En el caso de la EC, al estar involucrados
distintos segmentos del tubo digestivo, los sin-
tomas pueden ser mas variados y suelen prece-
der con mas tiempo al diagnodstico que la CU.

Diarrea prolongada, dolor abdominal, fatiga,
pérdida de peso y fiebre suelen ser el sello de la
EC (47). Otras formas frecuentes de presenta-
cidn son la aparicion de fistulas (33-50%), fle-
mones o abscesos, enfermedad perianal o ma-
labsorcion, ulceras orales, odinofagia y disfagia
y litiasis vesicular. Al igual que la CU produce
manifestaciones extraintestinales similares a las
mencionadas previamente. El objetivo del trata-
miento no es la curacion sino mejorar la calidad
de vida, minimizar los sintomas y disminuir las
complicaciones. Entre el 40 y 90% de estos pa-
cientes suelen requerir algin tratamiento quirtr-
gico en algiin momento de su vida.

RIESGO CARDIOVASCULAR, FACTORES DE
RIESGO Y ESTRATIFICACION

Como se menciond previamente, la enfer-
medad inflamatoria intestinal se asocia con
un aumento del riesgo de tromboembolismo
venoso (48). Un estudio italiano que pesquiso
ateromatosis subclinica mediante ultrasonido
carotideo no evidencié una mayor prevalencia
de placas ateroscleréticas, pero si un mayor
indice medio-intimal en los pacientes con EII
en comparacion con el grupo control (49). El
petfil lipidico de estos pacientes muestra fre-
cuentemente alteraciones cuantitativas (meno-
res valores de colesterol total y C-HDL y un
mayor nivel de CLDL) y cualitativas (HDL
disfuncionante) (50). Un estudio publicado por
Sappati Biyyani y col., que analiz6 la presencia
de factores de riesgo cardiovascular y estimo el
puntaje de Framingham, evidencid que los pa-
cientes que tenian concomitantemente EII pre-
sentaban un menor puntaje que los pacientes
sin EII (8 vs. 10 puntos, p = 0,001) (51). Otro
estudio que evalud pacientes con enfermedad
coronaria definida por angiografia evidencio
que los pacientes con EII eran mas jovenes,
presentaban un menor indice de masa corporal
y una menor proporcion de fumadores (52).

En lo que respecta a la asociacion de las EII
con los eventos cardiovasculares, una revision
sistemadtica de estudios observacionales que in-
cluy6é mas de 90.000 pacientes con EII eviden-
ci6 un leve aumento del riesgo de enfermedad
cerebrovascular (OR 1,13 IC 95% 1,05-1,23)
y de enfermedad coronaria (OR 1,14; 1C95%
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1,03-1,25) tanto en pacientes con EC como
CU, siendo mayor en mujeres y en pacientes
jovenes (53).

Recomendaciones

1) En la evaluacion de estos pacientes se debe
realizar un completo interrogatorio y examen
fisico (control de la presion arterial, medicion
de la cintura abdominal) y solicitar analisis
de laboratorio que incluya un perfil lipidico y
glucemia. Nivel de recomendacion: I C

2) Teniendo en cuenta las limitaciones ante-
riormente comentadas, recomendamos uti-
lizar los puntajes de riesgo para la estratifi-
cacion inicial del riesgo cardiovascular en
los pacientes con EIl mayores de 40 afios.
Nivel de recomendacion: I C

3) La busqueda de ateromatosis subclinica ca-
rotidea por ultrasonido o el calculo del pun-
taje de calcio coronario por tomografia com-
putarizada podrian utilizarse como parte de
la estratificiacion del riesgo cardiovascular,
fundamentalmente en el grupo de riesgo in-
termedio. Nivel de recomendacion: Ila C

4) En pacientes estratificados como de bajo
riesgo recomendamos una evaluacion car-
diovascular al menos cada 3 afios. En riesgo
intermedio, la evaluacion deberia ser anual.
Los pacientes catalogados como de alto
riesgo requieren medidas preventivas inten-
sivas, sin necesidad de una nueva evalua-
cion. Nivel de recomendacion: I C

IMPACTO DE LAS MEDIDAS EFICACES EN
PREVENCION CARDIOVASCULAR

Estatinas: dadas las alteraciones lipidicas
descriptas y el aumento del riesgo cardiovascu-
lar, este grupo farmacologico ocuparia, al igual
que en otros escenarios, un lugar importante en
el manejo del riesgo cardiovascular.

Sin embargo, no existen a la fecha estudios
que evaliien reduccion de eventos cardiovas-
culares con estas drogas en esta poblacion. Por
otro lado, entre los efectos pleiotropicos de las
estatinas se describen acciones antiinflamatorias
y se han evaluado sus efectos inmunomodulado-
res en las EII con buenos resultados (54).

Aspirina: al igual que con las estatinas, no
se encuentra evidencia en la bibliografia actual

sobre la utilidad de este famaco para preven-
cion de eventos vasculares.

Recomendaciones

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

2) Dado que el uso de aspirina puede ser un factor
desencadenante de crisis y aumentar el riesgo
de sangrado, no se recomienda en forma sis-
tematica en el marco de la prevencion cardio-
vascular. Nivel de recomendacion: 111 B

IMPACTO CARDIOVASCULAR DEL TRATA-

MIENTO ESPECIFICO DE LAS Ell
Antiinflamatorios

— Aminosalicilatos: es extremadamente raro
el desarrollo de efectos adversos de origen
cardiovascular ante la ingesta de aminosa-
licilatos, aunque existen informes aislados
de casos de pericarditis o miopericarditis o
de ambas entidades en pacientes bajo trata-
miento prolongado con estos fArmacos (es-
pecialmente con la olsalazina).

— Corticoesteroides sistémicos: el desarrollo de
efectos adversos depende tanto del tiempo
como de las dosis utilizadas en cada pacien-
te (55,56). El impacto metabdlico (sobre
los lipidos y la glucemia) y sobre la presion
arterial y el peso corporal deben tenerse en
cuenta en los pacientes que reciben este tipo
de farmacos (57-58).

Inmunosupresores

— Anti-TNF (adalimumab, infliximab, golimu-
mab): el uso de anticuerpos monoclonales
se ha asociado al empeoramiento de insu-
ficiencia cardiaca e incluso al desarrollo
de insuficiencia cardiaca de novo. Por otro
lado, se ha descripto un aumento en la inci-
dencia de trombosis a nivel venoso (enfer-
medad tromboembolica) o arterial (infarto
agudo de miocardio) (59-63).

— Inhibidores de la calcineurina (ciclosporina,
tacrolimus): el uso de este grupo farmaco-
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logico puede producir hipertension arterial
y trastornos metabolicos: hiperglucemia,
insulinorresistencia y dislipidemia (50,64).

Inmunomoduladores (azatioprina, 6 mer-
captopurina): los efectos adversos descriptos en la
literatura se asocian en su mayoria con la utiliza-
cion de azatioprina, principalmente relacionados
con fenémenos de hipersensibilidad (taquicardia/
palpitaciones, disnea, hipotension arterial). En
menos del 0,01%, la hipotension no responde a
fluidos dando lugar al de shock cardiogénico (65).
Hay informes de casos aislados de fibrilacion au-
ricular en pacientes sin antecedentes arritmicos
(51). Antiintegrina (vedolizumab, natalizumab):
se han informado efectos adversos cardiovascu-
lares tras la infusion del farmaco, principalmente
relacionados con fendmenos de hipersensibilidad
(taquicardia/palpitaciones, dolor toracico, disnea,
hipotension/hipertension).

Antimetabolito (metotrexato): la apari-
cion de eventos adversos vasculares es infre-
cuente. Los mas comunmente descriptos son:
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VI. VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA
HUMANA

INTRODUCCION

La primera descripcion clinica del sindrome
de inmunodeficiencia adquirida (sida) se publico
en los Estados Unidos en 1981, a partir de la des-
cripcion de un brote de neumonia por Pneumo-
cystis jirovecii entre hombres que tenian sexo con
hombres (1). La rapida disponibilidad de pruebas
de diagnoéstico permitio vigilar la distribucion
geografica de la epidemia, que ha sido hetero-
génea, tanto por factores geopoliticos como por
condiciones individuales de vulnerabilidad.

Hasta la fecha, més de 35 millones de perso-
nas fallecieron por esta enfermedad y las cifras
oficiales de personas con infeccion por VIH
ascienden a 36,7 millones, lo que representa
aproximadamente el 0,8% de quienes tienen
entre 15 y 49 afios. Sin embargo, la prevalencia
varia en diferentes paises y en el Africa subsa-
hariana, donde 1 de cada 20 adultos es VIH po-
sitivo, se concentra el 71% de los casos mun-
diales. El nimero de nuevos casos de infeccion
sigue siendo alto (1.800.000 personas), aunque
ya empezamos a ver una reduccion secundaria

59. Petitpain N, Bornert-Keller N, Peyrin-Biroulet L. Acute co-
ronary syndrome in a Crohn’s disease patient treated with
adalimumab. J Crohns Colitis 2013;7:€396.

60. Hansel T, Kropshofer H, Singer T, Mitchell J, George A. The
safety and side effects of monoclonal antibodies. Nat Rev
Drug Discov 2010;9:325-38.

61.Scheinfeld N. A comprehensive review and evaluation of
the side effects of the tumor necrosis factor alpha blockers
etanercept, infliximab and adalimumab. J Dermatolog Treat
2004;15:280-94.

62.Mann D, McMurray J, Packer M, Swedberg K, Borer J, Co-
lucci WS, et al. Targeted anticytokine therapy in patients
with chronic heart failure: results of the Randomized Eta-
nercept Worldwide Evaluation (RENEWAL). Circulation
2004;109:1594-602.

63. Panteris V, Perdiou A, Tsirimpis V, Karamanolis D. Acute
coronary syndrome after infliximab therapy in a patient with
Crohn’s disease. World J Gastroenterol 2006;12:6235-8.

64. Miller LW. Cardiovascular toxicities of immunosuppressive
agents. Am J Transplant 2002;2:807-18.

65.65. Zaltzman S, Kallenbach J, Shapiro T, Lewis M, Fritz
V, Reef H, et al. Life-threatening hypotension associa-
ted with azathioprine therapy-a case report. S Afr Med J
1984;65(8):306.

a los programas de prevencion y al efecto del
tratamiento antirretroviral (2).

En la Argentina se estima que hay 122.000
personas viviendo con el virus, de las cuales
solo el 70% conoce que tiene la infeccion. La
prevalencia entre jovenes y adultos es del 0,4%
pero resulta mucho mayor entre hombres que
tienen sexo con hombres (12 a 15%), mujeres
transgénero (personas a las que se les asigno el
sexo masculino al nacer pero que actualmente
se identifican con personas del sexo femenino)
con cifras tan altas como el 34%, trabajadores
sexuales (2 a 5%) y en usuarios de drogas in-
yectables (4 a 7%) (3).

El VIH es un retrovirus del género Lentivirus
que pertenece a la familia Retroviridae. Se carac-
teriza por poseer un genoma viral formado por
ARN y una enzima catalizadora, la transcriptasa
inversa, que lo transcribe a ADN de doble cadena,
el cual —durante el proceso de replicacion— se in-
tegra como provirus al cromosoma celular. El vi-
rus VIH se transmite fundamentalmente por tres
vias: a) sexual a través de semen y secreciones
cervicovaginales infectadas; b) sangre o produc-
tos sanguineos infectados (por transfusiones, por
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compartir agujas entre usuarios de drogas inyec-
tables, o también por contacto con algin elemen-
to punzocortante contaminado); ¢) transmision
perinatal, de la madre infectada al hijo.

Los principales blancos virales son las cé-
lulas que expresan el receptor CD4 positivo, la
mayoria de las cuales son los linfocitos CD4+,
pero también los macrofagos. La infeccion de
las células diana va a determinar activacion
celular y muerte celular por diferentes meca-
nismos, lo que es responsable de las manifesta-
ciones clinicas en las personas no tratadas, se-
cundarias a la inmunodepresion de tipo celular,
que facilita la mayor predisposicion a infeccio-
nes o reactivacion de infecciones oportunistas
y el desarrollo de neoplasias (4).

En la historia de la infeccion por VIH no tra-
tada se pueden diferenciar tres estadios: la in-
feccion primaria, la fase asintomadtica (latencia
clinica) y la fase clinica de sida. La infeccion
primaria se produce inmediatamente después
de la penetracion del virus en el organismo.
Dentro del ganglio se produce una explosion
de replicacion viral que produce altos niveles
de carga viral y diseminacion del virus a to-
dos los reservorios (mucosa gastrointestinal,
sistema nervioso central, rifidn, etc.). Este pico
de viremia se asocia en el 80% de los casos
con un sindrome denominado retroviral agu-
do, consistente en fiebre, faringitis, adenopa-
tias, cefalea, diarrea y sudoracion nocturna que
suele durar entre 2 y 3 semanas. Los linfocitos
CD4, que previamente a la infeccion suelen al-
canzar entre 500 y 1500 células por mm3, dis-
minuyen durante la fase aguda y se recuperan
a niveles cercanos a los normales durante los
primeros meses posinfeccion para disminuir en
un promedio de 60 a 100 células/mm3/afio, lo
que constituira el patrén patognomonico de la
infeccion por VIH y la principal explicacion de
la patogenia de las infecciones asociadas. Des-
pués de 8 a 10 afios de esta fase clinica estable,
el nimero de CD4 es tan bajo que comienzan
a aparecer infecciones oportunistas graves que
inicialmente se denominaron enfermedades de-
finitorias de sida (5). Si la persona no recibe
tratamiento tanto para estas infecciones como
para el VIH, el riesgo de muerte es extremada-
mente alto. Con tratamiento antirretroviral ini-

ciado en forma temprana, una persona puede
llevar una vida normal (6).

El diagnoéstico de infeccion en el adulto
se realiza por la deteccidon de anticuerpos es-
pecificos en suero, que pueden ser negativos
en las fases tempranas de infeccion (hasta los
primeros 30 dias) y ocasionalmente en enfer-
mos extremadamente avanzados por pérdida
de capacidad de generar anticuerpos. Las téc-
nicas de ELISA de cuarta generacion permiten
detectar simultaneamente en suero la presencia
de antigeno p24 y de anticuerpos anti-VIH con
lo que se mejora la sensibilidad, permitiendo
reducir el periodo de ventana (etapa donde los
anticuerpos son negativos), y son los preferi-
dos para el tamizaje inicial en laboratorios. Las
pruebas rapidas en el punto de atencion (tiras
reactivas) permiten la deteccion del VIH en 15
a 30 minutos con una sensibilidad comparable
a las pruebas de ELISA. Durante el periodo de
ventana, la deteccion del VIH solo puede rea-
lizarse con técnicas moleculares cualitativas
(PCR) o cuantitativas (deteccion del ARN o
carga viral) o mediante la deteccion del antige-
no p24 del VIH.

La tnica forma de frenar la epidemia de
VIH es reduciendo la transmision y logrando
que todos los nuevos pacientes inicien trata-
miento. Para lograr esto, los modelos matema-
ticos requieren que se diagnostique al menos
un 90% de los casos, de ellos que se trate al
menos el 90% de los individuos y que final-
mente, de estos, el 90% logre niveles de virus
por debajo del limite de deteccion (7).

El tratamiento antirretroviral consiste en la
administracion de una combinacion de farma-
cos que deben tomarse en forma consistente,
con una adherencia superior al 90% por tiempo
indefinido. La eficacia se mide con la supresion
viral. Se debe favorecer el uso de combinacio-
nes en dosis fija de administraciéon de un solo
comprimido por dia.

El tratamiento ha transformado el pronéstico
y la calidad de vida de los pacientes infectados
desde una enfermedad aguda a una enfermedad
cronica (8,9). La clasificacion de los farmacos
disponibles pueden observarse en la Tabla 3.

La expectativa de vida entre las personas
infectadas ha ido aumentando paulatinamente
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con la introduccién de los tratamientos mas
modernos y actualmente se calcula que es prac-
ticamente similar a la de la poblacion general
(10). La mortalidad asociada a VIH ha sido
desplazada por la mortalidad por enfermeda-
des crénicas con un aumento muy importante
del cancer (11) y las complicaciones cardio-

vasculares (12—14). La mayor inflamacion de
base, que no se resuelve totalmente con el tra-
tamiento, puede estar implicada en una mayor
frecuencia y prematurez de algunos resultados
clinicos como enfermedad cardiovascular o
fracturas (15,16).

Tabla 3. Antirretrovirales, clasificacion y principales efectos adversos.

Toxicidad

Comentarios

Familia Farmaco
Inhibidores nucleésidos Abacavir 600 mg/d
de la transcriptasa reversa
Lamivudina 300 mg/d
Tenofovir 300 mg/d
Emtricitabina 200 mg/d
Inhibidores no nucleésidos Efavirenz 600 mg/d
de la transcriptasa Reversa
Rilpirivina* 25 mg/d
Inhibidores de la proteasa Atazanavir* 300 mg/d
Darunavir* 800 mg/d
Inhibidor de la integrasa Raltegravir 400 mg/12 h
Dolutegravir 50 mg/d
Elvitegravir® 150 mg/d

Hipersensibilidad. Solicitar test HLA B5701
Toxicidad cardiovascular

(controvertido)
Combinado con TDF o ABC

Evitar en adultos mayores

Bien tolerado
Disminucién del filtrado
glomerular y de la densidad 6sea

Bien tolerado Combinado con TDF

Mareos y suefos vividos que Resistencia en la Argentina

mejoran en las primeras 14%
semanas, rash
Rash Tomar con comidas
Ictericia frecuente, Interacciones importantes
trastornos gastrointestinales
Rash (raro), trastornos Interacciones importantes

gastrointestinales, dislipidemia

Bien tolerado Doble dosis si se usa
rifampicina
Bien tolerado Doble dosis si se usa
rifampicina

Trastornos gastrointestinales Interacciones importantes

*Siempre combinado con 100 mg de ritonavir o 150 mg de cobicistat. # Solo presente en una formulacion triple con tenofovir y
emtricitabina. * Solo presente en formulaciones triples con cobicistat-tenofovir-emtricitabina o cobicistat-TAF-emtricitabina.

RIESGO CARDIOVASCULAR,
DE RIESGO Y ESTRATIFICACION

Gracias al avance en el diagndstico tempra-
no y del tratamiento antirretroviral intensivo
hacia fines del siglo pasado, se ha observado
una franca disminuciéon en la incidencia del
sida y un aumento de la supervivencia en los
pacientes VIH+ (8,9). La mayor expectativa de
vida se ve acompaiiada de una mayor prevalen-
cia de comorbilidades, y las causas de mortali-
dad no asociadas a la infeccion tienen un papel
cada vez mas protagdnico (17-19).

La enfermedad cardiovascular forma par-
te de este grupo de entidades y es causante de
aproximadamente el 6% de los fallecimientos
(18,20).

FACTORES

La prevalencia de la enfermedad cardio-
vascular como causa de morbimortalidad no
radica solamente en este aumento de la expec-
tativa de vida. Diversos estudios han demostra-
do que los pacientes VIH positivos poseen un
riesgo superior al de la poblacion general, con
un RR que oscila entre 1,5 y 2 (21-24). A su
vez, quienes reciben fArmacos antirretrovirales
tienen mas riesgo que quienes no los reciben,
dependiendo del tipo de droga administrada y
la duracién del tratamiento (24-26). Las mu-
jeres y los pacientes jovenes constituyen otros
subgrupos con mayor riesgo (27). Este aumen-
to del riesgo es de causa multifactorial e inclu-
ye la mayor prevalencia de factores de riesgo
cardiovasculares, los efectos adversos del tra-
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tamiento antirretroviral y la infeccion viral en
si misma.

Distintos estudios observacionales con-
cuerdan en que esta poblacion presenta mayo-
res factores de riesgo que la poblacion general
(28,29). En primera instancia hay que recordar
que esta infeccion afecta en mayor medida al
sexo masculino. De los factores de riesgo mo-
dificables, el tabaquismo constituye uno de los
mas frecuentes, con una prevalencia superior
al 50%.

Los pacientes infectados por el VIH poseen
una predisposicion particular a padecer trastor-
nos lipidicos como resultado de dos factores
fundamentales: la infeccion per se y, en segun-
do lugar, el tratamiento antirretroviral. La pre-
sencia del sindrome de lipodistrofia contribuye
a la dislipidemia observada y al mayor riesgo
cardiovascular (30). Se informa que la preva-
lencia de dislipidemia llega al 70-80% en este
grupo de pacientes.

La descripcion inicial de la dislipidemia
asociada a la infeccion por VIH incluye el au-
mento de los triglicéridos y las lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL) asi como la dismi-
nucion de los niveles de las lipoproteinas de
alta densidad (HDL) y de baja densidad (LDL)
(31); asociado a esto se genera un estado de
insulinorresistencia y lipodistrofia (redistri-
bucion de la grasa con incremento de la grasa
visceral abdominal). El fendmeno inflamatorio
desempefia un papel central en la exacerbacioén
de todos los efectos anteriormente descriptos,
produciendo un estado de real aumento en el
riesgo cardiometabolico. Una vez iniciado el
tratamiento, los niveles lipidicos regresan a va-
lores basales o tienden a modificarse, empeo-
rando el perfil, segun el tratamiento antirretro-
viral (32). Se resalta la utilidad del calculo del
C-no HDL, ya que los pacientes con infeccion
por VIH suelen padecer de riesgo lipidico re-
manente y de esta forma se puede caracterizar
de mejor manera el riesgo asociado al aumento
de triglicéridos y C-VLDL.

La diabetes y la hipertension arterial tam-
bién son mas prevalentes, aunque en menor
medida que los factores mencionados. Final-
mente, y aunque no se disponga de una expli-
cacion que la sustente, algunas series describen

una mayor prevalencia de antecedentes fami-
liares de enfermedad cardiovascular.

El VIH genera un estado procoagulante y
disfuncion vascular, aumentando el riesgo de
aterogénesis (33).

Por otro lado, desencadena un estado proin-
flamatorio sistémico, aumentando aun mas el
riesgo cardiovascular.

Multiples vias han sido propuestas, entre
ellas la replicacion viral, la activacion de célu-
las endoteliales, la presencia de coinfecciones
y la translocacion bacteriana intestinal (16).

El tratamiento antirretroviral también
desempefia un papel destacado en la génesis de
la enfermedad cardiovascular.

Los inhibidores de la proteasa han sido aso-
ciados a lipodistrofia, hiperlipidemia e insuli-
norresistencia (30). Se ha propuesto que estos
efectos adversos son resultado de una similitud
estructural del sector blanco del VIH (don-
de actian estas drogas) y proteinas humanas
asociadas al metabolismo lipidico (CRAB-1 y
LRP). Entre los inhibidores de la transcriptasa
inversa analogos de nucleosido, los dos analo-
gos de la timidina —la estavudina y la zidovu-
dina— también estan asociados a dislipidemia y
resistencia a la insulina. Finalmente, ¢l abaca-
vir y la didanosina estan asociados en algunos
estudios a mayor enfermedad cardiovascular,
aunque estos resultados no son concluyentes
(34).

En un abordaje inicial es aconsejable rea-
lizar una estimacion de riesgo cardiovascular
global para optimizar el tratamiento preventi-
vo. Sin embargo, ningin estudio ha evaluado
en forma prospectiva la sensibilidad y espe-
cificidad de los puntajes clasicos para la eva-
luacion del riesgo cardiovascular. Distintas
guias nacionales e internacionales proponen
la utilizacion del puntaje de Framingham (35-
37). De acuerdo con los resultados de algunos
estudios observacionales, tanto el puntaje de
Framingham como el ACC/AHA 2013 y el
SCORE (ESC/EAS) subestiman el riesgo de
enfermedad cardiovascular y cerebrovascular
(38,39) teniendo una pobre asociacion con la
presencia de ateromatosis subclinica (40).

Diversos estudios han demostrado una
baja o moderada concordancia con otros pun-
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tajes clasicos como el SCORE europeo y el
PROCAM (41-43). A pesar de la subestimacion
mencionada anteriormente a partir del empleo
del puntaje de Framingham, la proporcion de
pacientes con riesgo moderado y alto es atn
menor con la utilizacion de los otros puntajes.
Esto se observa incluso con el PROCAM, que
tiene en cuenta la diabetes y los triglicéridos,
factores de riesgo prevalentes en la poblacion
VIH no considerados en el calculo del Fra-
mingham.

Esta poblacion presenta factores de riesgo
adicionales, asociados tanto a la infeccién en
si misma como al tratamiento retroviral, pero
dichas variables no son tenidas en cuenta por
ninguno de los puntajes tradicionales; por tal
motivo se han desarrollado puntajes de riesgo
especificos para pacientes VIH+. En el estudio
de cohorte D.A.D se diseiid6 un modelo que
lleva su nombre, el cual incluye el tratamien-
to retroviral con lopinavir, indinavir o abaca-
vir, ademas de factores de riesgo tradicionales
(44). Este mostr6 un area bajo la curva similar
al puntaje de Framingham, pero también una
mayor precision a la hora de estratificar a los
pacientes en subgrupos de riesgo.

Sin embargo, no ha sido validado en otras
poblaciones y se requiere mas evidencia para
recomendarlo como calculo de riesgo de pri-
mera linea. Finalmente, al compararlo con los
puntajes clasicos, se observo nuevamente una
pobre concordancia (45).

Otro puntaje especifico desarrollado es el
indice VACS (Veterans Aging Cohort Study),
el cual considera variables clinicas asociadas a
la infeccion como el recuento de células CD4
y la carga de ARN viral (46). Si bien ha mos-
trado ser un considerable marcador de riesgo
y es ampliamente utilizado, predice mortalidad
global y no de causa cardiovascular.

Multiples marcadores séricos de inflama-
cion y otros asociados al grado de replicacion
viral han sido evaluados para una estratifica-
cion de riesgo mas precisa. Sin embargo, no
contamos hasta la actualidad con evidencia
suficiente que sustente su utilizaciéon en la
practica clinica, debido a que los pacientes con
VIH padecen eventos cardiovasculares a mas
temprana edad y las caracteristicas angiografi-

cas de las lesiones coronarias muestran placas
inestables con mayor tendencia a la ruptura y
complicaciones (47).

Por lo expuesto anteriormente es facil com-
prender el exceso de riesgo cardiovascular que
podrian tener estos pacientes, el cual no es
reflejado por las funciones de evaluacion del
riesgo cardiovascular mas utilizadas.

En 2012, Islam y col. publican un metaana-
lisis de 20 estudios (observacionales y aleato-
rizados) que evaluaron el riesgo cardiovascular
en sujetos con VIH y sin él. Comparados con
sujetos no infectados, los pacientes VIH+ (tra-
tados y no tratados) tienen un incremento en el
riesgo de sufrir un evento cardiovascular (RR
=1,61; IC 95% 1,43-1,83 para los no tratados
y RR =2,00; IC 95% 1,70-2,37 para los trata-
dos) (24). Entre los pacientes tratados, el riesgo
de eventos cardiovasculares fue mayor en los
sujetos que recibian inhibidores de la proteasa
11% de riesgo por cada afio de exposicion) e
inhibidores nucleésidos de la transcriptasa in-
versa (5% de riesgo por cada afio de exposi-
cion).

En 2017, Gutiérrez y col. publican otro me-
taanalisis de 44 cohortes de estudios observa-
cionales. Este informé que, comparados con
los sujetos sin VIH, los pacientes con VIH tie-
nen un 60% mas riesgo de IAM, un 20% mas
de riesgo de enfermedad coronaria y un 82%
mas de riesgo de ACV (48).

Ya que el mayor riesgo de estos pacientes
no suele estar reflejado en la estimacion del
riesgo cardiovascular global, se podrian consi-
derar las siguientes recomendaciones.

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). Nivel de
recomendacion: I C

2) Teniendo en cuenta las limitaciones ante-
riormente comentadas recomendamos utili-
zar los puntajes de riesgo para la estratifi-
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cacion inicial del riesgo cardiovascular en
los pacientes con VIH mayores de 40 afios
ajustando el resultado por un factor multipli-
cador de 1,6. 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. Nivel
de recomendacion: Ila B

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

IMPACTO DE LAS MEDIDAS EFICACES EN
PREVENCION CARDIOVASCULAR

Dieta y ejercicio: en la poblacion gene-
ral, el ejercicio regular disminuye el riesgo
cardiovascular, pues actia sobre factores
como la hipertension arterial, la dislipide-
mia, el sobrepeso y la diabetes, y tiene im-
pacto en la salud fisica y mental (49,50). Por
consiguiente, se recomienda como parte de
los cambios en el estilo de vida para la pre-
vencion cardiovascular en adultos sanos de
cualquier edad (51,52).

Los pacientes con VIH presentan lipodis-
trofia como consecuencia del tratamiento an-
tirretroviral (inhibidores de la proteasa) y de
la infeccion misma (53-58), asociandose a
dislipidemia, resistencia insulinica e hiperten-
sion arterial (59). La alteracion en la relacion
masa magra/masa corporal total (emaciacion)
vista en estos pacientes es un indicador de mal
pronostico, ya que la pérdida de un 45% de
la masa magra es un predictor de muerte mas
fuerte que el recuento de CD4 (60). Esta situa-
cion no se revierte con el tratamiento nutricio-
nal o el apoyo hormonal, aunque un programa
de ejercicio adecuado, con apoyo nutricional y
hormonal, podria recuperar la masa magra y la
fuerza muscular (61).

Si bien es motivo de controversia, se ha
informado un potencial efecto negativo sobre
el sistema inmunologico del ejercicio de alta
intensidad al aumentar la susceptibilidad a in-
fecciones oportunistas (62).

Finalmente, el ejercicio pareciera mejorar la
calidad de vida, retrasar la enfermedad (sida),
disminuir los sintomas y la mortalidad en estos
pacientes (63).

Tabaquismo: el tabaquismo es un factor
modificable de riesgo cardiovascular con alta
prevalencia en los pacientes infectados por el
VIH, que llega al 80% en la Argentina. Si bien
se desconoce cudl es la estrategia mas eficaz
para dejar de fumar, existen algunos datos a
nivel mundial. En Sudafrica, las personas con
VIH preferian grupos de ayuda, asesoramien-
to individualizado y terapia de reemplazo de
nicotina (64,65). En Espafia solo un 14% de
los infectados con VIH concurria a un programa
de cesacion tabaquica y el éxito dependia de la
motivacion individual (66). En la Argentina, si
bien en general se observo una alta indicacion de
cesacion tabaquica en estos pacientes, el entre-
namiento y/o el tiempo disponible por parte de
los profesionales para aplicar correctamente las
técnicas antitabaquicas fueron insuficientes (67).

Aspirina: contamos con extensa eviden-
cia sobre el beneficio del AAS en prevencion
secundaria. Sin embargo, en prevencion pri-
maria, su uso es controvertido, debido a que
el aumento del sangrado podria contrarrestar
el efecto benéfico del farmaco. Dado que los
pacientes infectados con VIH presentan mayor
riesgo cardiovascular que la poblacion general,
algunas guias de practica clinica recomiendan
el uso de AAS para prevencion primaria en pa-
cientes mayores de 50 afios con alto riesgo car-
diovascular (> 20%) y bajo riesgo de sangrado,
con control adecuado de los factores de riesgo
que puedan aumentarlos (hipertension arterial)
(68). A pesar de estas indicaciones hay una su-
butilizacioén en los pacientes con VIH. Ladapo
y col. compararon la calidad de los cuidados
cardiovasculares entre poblacion infectada y
no infectada con VIH. Entre los pacientes que
tenian indicacion de antiagregacion, los pa-
cientes infectados recibian un 47% menos de
tratamiento que los no infectados (OR 0,53 IC
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95% 0,30-0,94) (69). Asimismo, en un estudio
retrospectivo realizado en Boston, sobre 4037
pacientes infectados que se compararon con
36.338 controles no infectados macheados por
zona demografica, la tasa de uso de AAS entre
los infectados y no infectados fue de 22,1% vs.
42,4% (p < 0,001) y de 51,6% vs. 65,4% (p
< 0,001) en prevencién primaria y secundaria,
respectivamente.

Hipolipemiantes: la guia ESC/EAS espe-
cifica y recomienda la utilizacion de estatinas
en presencia de dislipidemia e infeccion por
VIH (70). Diferentes recomendaciones sugie-
ren alcanzar un valor de C-LDL en este grupo,
similar a los pacientes establecidos como de
alto riesgo cardiovascular.

Las estatinas, como para la poblacion gene-
ral, constituyen el pilar fundamental en el trata-
miento de la dislipidemia en los pacientes con
VIH. La asociacion observada en la poblacion
general entre el descenso de C-LDL por las es-
tatinas y el menor riesgo cardiovascular también
se ha descripto en estudios con pacientes VIH+,
incluso con evidencia de regresion de ateros-
clerosis coronaria (71). El estudio REPRIEVE,
actualmente en curso, investigara el efecto car-
diovascular de la pitavastatina vs. placebo en
pacientes con VIH en prevencion primaria (72).

En cuanto a las interacciones farmacolo-
gicas con los antirretrovirales, las estatinas al
compartir el metabolismo a través del sistema
del citocromo pueden alterar el catabolismo
de los antirretrovirales. Los inhibidores de la
proteasa y otros compuestos como el efavi-
renz interaccionan con las estatinas a través del
CYP3A4; en este caso, la eleccion de la estati-
na es fundamental para evitar efectos adversos
e interacciones potencialmente peligrosas.

La simvastatina y la lovastatina deberian
evitarse en pacientes que reciben inhibidores
de la proteasa; en cambio rosuvastatina y pra-
vastatina son las estatinas consideradas mas
seguras al no utilizar el CYP3A4 como via me-
tabolica (73). Mas detalles sobre la interaccion
de las estatinas con los fAirmacos utilizados en
el tratamiento del VIH se describen en la terce-
ra seccion.

El ezetimibe se puede utilizar en forma se-
gura ya que no utiliza el sistema CYP para su

metabolismo, potencia el efecto de las estatinas
en cuanto al impacto sobre el C-LDL y existe
cierta evidencia de su eficacia en pacientes con
VIH (74).

El empleo de fibratos para el manejo de
hipertrigliceridemia en el contexto de VIH ha
sido previamente estudiado.

Fenofibrato es el compuesto mas utiliza-
do y testeado, y el fibrato de eleccion para el
manejo de los niveles elevados de triglicéridos
y en combinacion con las estatinas (75). Los
compuestos de omega-3 también pueden em-
plearse para el manejo de la elevacion de los
triglicéridos en este contexto, con buen perfil
de seguridad (76).

Los inhibidores de PCSK9 estan siendo
evaluados en el contexto de pacientes con VIH,
sobre la base de los resultados positivos obser-
vados en la poblacién general (77).

Hipoglucemiantes: si bien los pacientes
infectados por VIH no tendrian mayor preva-
lencia de diabetes en las fases iniciales de la
enfermedad, la aparicion de los trastornos me-
tabolicos con el correr del tiempo aumentarian
la incidencia de diabetes (78,79). Aunque el
tratamiento antirretroviral no es considera-
do causal de diabetes, un reciente metaanali-
sis ha demostrado una fuerte asociacion entre
su empleo y dicha enfermedad (OR 3,85; IC
95% 2,93-5,07, 12 = 0%) (80). Algunas reco-
mendaciones han sugerido que, en pacientes
infectados con antecedentes de trastornos del
metabolismo de la glucosa o con familiares de
primer grado de parentesco con diabetes, debe-
ria evitarse el uso de los inhibidores de la pro-
teasa (81). Asimismo, otros medicamentos que
suelen usarse en pacientes VIH y que podrian
producir hiperglucemia son los corticoides, la
pentamidina (para el tratamiento de algunas in-
fecciones oportunistas), el megestrol (estimu-
lante del apetito) y la didanosina (82).

Con evidencia limitada, no se han encon-
trado diferencias en el control glucémico con
metformina, sulfonilurea o tiazolidinedionas
en la poblacion con VIH (83). Por lo tanto, no
existen recomendaciones especiales para el tra-
tamiento de las disglucemias o diabetes en esta
poblaciéon (84). Sin embargo, el tratamiento
debe individualizarse teniendo en cuenta el tra-
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tamiento antirretroviral y sus potenciales inte-
racciones con los farmacos hipoglucemiantes.

Antihipertensivos: la hipertension arte-
rial es uno de los factores de riesgo cardiovas-
cular mas importantes, tanto en la poblacion
general como en los pacientes infectados con
el VIH. En ese grupo, si bien la prevalencia
es alta, se encuentran datos dispares entre los
distintos informes: se indican prevalencias
que van desde el 4,7 al 54,4% en los paises
desarrollados, y del 8,7 al 45,9% en los paises
de bajos y medianos ingresos (85). La relacion
entre la hipertension arterial y el tratamiento
antirretroviral de alta intensidad tampoco esta
clara, ya que hay estudios a favor y en contra
de tal asociacion (86).

Si bien no existe evidencia sobre un trata-
miento especifico en este grupo de pacientes,
debe individualizarse teniendo en cuenta el tra-
tamiento antirretroviral y sus potenciales inte-
racciones con los farmacos antihipertensivos,
siguiendo las guias para la poblacion general
(87). Dentro de la amplia gama de drogas an-
tihipertensivas, los IECA y los ARA II podrian
tener un papel importante por sus efectos bene-
ficiosos en el metabolismo y la baja probabili-
dad de interacciones potencialmente peligrosas
con los retrovirales (88).

Seguridad de medicamentos utilizados en
medicina cardiovascular en pacientes que re-
ciben antirretrovirales: mas allé de las estatinas
que se han comentado previamente, otros far-
macos utilizados con frecuencia en cardiologia
podrian desarrollar interacciones con las dro-
gas utilizadas en el VIH (89).

Uno de los problemas derivados del trata-
miento crénico antirretroviral de los pacien-
tes con VIH es la posibilidad de interacciones
droga-droga, tal como se ha mencionado en el
caso de las estatinas (90). Sin embargo, pese a
que en términos tedricos dos farmacos puedan
interactuar, ello no es sindonimo de significan-
cia clinica. Es por ello que las guias resaltan
aquellas interacciones en las que la relacion de
causalidad esta bien establecida (91).

La Guia de uso de antirretrovirales del NIH
(92) sugiere las siguientes precauciones res-
pecto del uso de antirretrovirales y medicacio-
nes cardiacas:

Antiarritmicos: algunos farmacos (por
ejemplo efavirenz) pueden prolongar el QTc.
Por lo tanto, todos aquellos que puedan pro-
longarlo también deben ser utilizados con pre-
caucion y control electrocardiografico. El uso
de quinidina y amiodarona est4 contraindicado
con tripanavir y ritonavir. Los antiarritimicos
del grupo Ib y Ic pueden interactuar con los
inhibidores de la proteasa y se desaconseja su
uso concomitante.

Betabloqueantes: todos los inhibidores
de la proteasa pueden incrementar los niveles
plasmaticos de betabloqueantes y potenciar sus
efectos y se sugiere precaucion en la titulacion
y control del ECG. Sin embargo, esto sucede
menos con aquellos con menor o nula metabo-
lizacion por CYP450 (atenolol y labetalol), por
lo cual se sugiere utilizarlos preferentemente a
aquellos que usan esa via mas extensivamente
(por ejemplo, carvedilol).

Calcioantagonistas: con todos los farma-
cos de este grupo podria haber incremento en
sus concentraciones plasmaticas cuando se las
asocia con inhibidores de la proteasa. Se sugiere
precaucion en la titulacion y control de ECG.

Hipoglucemiantes: todos los inhibidores
de la proteasa pueden reducir la concentra-
cion plasmatica de canaglifozina, por lo que
requeriria incremento en la concentracién. En
el caso de la saxagliptina podria haber incre-
mento en la biodisponibilidad y se sugiere li-
mitar las dosis de esta ultima. En el caso de
la metformina, la asociacion con dolutegravir
puede incrementar su biodisponibilidad y la re-
comendacion es titular la dosis de metformina
y vigilar si aparecen efectos adversos.

Farmacos utilizados en el manejo del taba-
quismo: tripanavir, ritonavir y lopinavir pue-
den incrementar la biodispinibilad del bupro-
pion y no hay una recomendacion especifica.

Recomendaciones

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

2) El consejo dietético debe enfocarse en el
consumo correcto de calorias, asi como en
el bajo consumo de sal y grasas saturadas
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y en el aumento de la ingesta de vegetales,
frutas, legumbres, cereales y pescado. Nivel
de recomendacion: 1 C

3) Se aconseja realizar actividad fisica como
prevencion cardiovascular, trabajo aerobico
de intensidad moderada (50-70% de la fre-
cuencia cardiaca maxima) durante 150 mi-
nutos semanales repartidos en 5 dias. Nivel
de recomendacion I C.

4) La informacion sobre el uso diferencial de
farmacos utiles para la prevencion en esta
poblacion es escasa y no concluyente. Por
consiguiente, el uso de aspirina, hipogluce-
miantes o medicacion antihipertensiva de-
beria indicarse siguiendo las recomendacio-
nes para la poblacion general, considerando
las interacciones farmacologicas. Nivel de
recomendacion: I C
Los pacientes con prescripciéon de metfor-
mina deben tener un control estricto, para
evitar el sindrome de acidosis lactica. Nivel
de recomendacion: 1la B

5) Dadas las interacciones farmacologicas de-
beria evitarse la simvastatina. Los pacientes
que tienen enfermedad aterosclerotica car-
diovascular o diabetes deben recibir esta-
tinas de alta potencia (atorvastatina 40-80
mg/dia o rosuvastatina 20-40 mg/dia). Ni-
vel de recomendacion: [ A
En pacientes en prevencion primaria, los

subgrupos de individuos con C-LDL > 190 mg/

dL, hipercolesterolemia familiar, riesgo car-

diovascular intermedio con al menos un factor

de riesgo adicional, insuficiencia renal 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

VIH. Nivel de recomendacion: 1 B

IMPACTO SOBRE EL RIESGO CARDIOVAS-
CULAR DE LAS INTERVENCIONES

FARMACOLOGICAS ESPECIFICAS UTILIZA-
DAS EN EL VIH

Como contrapartida al efecto beneficioso
desde el punto de vista infectoldgico, estos far-
macos pueden producir efectos adversos desde
el punto de vista metabdlico. En la Tabla 3 se

detallan los principales efectos adversos meta-
bolicos de las drogas antirretrovirales. En par-
ticular, el uso del esquema HAART, que impli-
ca, al menos, el uso de 3 drogas que inhiban la
replicacion viral, se ha asociado a dislipidemia
(incremento en colesterol total, LDL, HDL y
triglicéridos), insulinorresistencia y cambios
en la distribucion del tejido adiposo. (89)

Esto nos lleva al primer punto de discusion
que es la eficacia del tratamiento con estatinas
en el contexto de uso de farmacos que produ-
cen un efecto opuesto. Hasta el momento, la
principal fuente de informacion es la revision
sistematica y metaandlisis realizado por Gili 'y
cols (90). Incluyeron 746 pacientes VIH+ tra-
tados con terapia antirretroviral de 18 ensayos
controlados aleatorizados que evaluaron efi-
cacia y seguridad de estatinas en prevencion
primaria. Todos los pacientes recibian inhibi-
dores de la proteasa y un 16,7% inhibidores
no nucleosidicos de la transcriptasa inversa.
Las estatinas evaluadas fueron pravastatina
(estudios con 10, 20 y 40 mg), rosuvastatina
(10 mg), atorvastatina (estudios con 10, 20,
40 y 80 mg), simvastatina (20 mg) y fluvasta-
tina (estudios con 20 y 40 mg). Las mayores
reducciones de colesterol total se observa-
ron con rosuvastatina 10 mg (reduccion del
24,6%) y con atorvastatina 10 mg (21,2%).
En el caso del C-LDL, la mayor eficacia se re-
gistrd con atorvastatina 80 mg (reduccion del
50%) y con simvastatina 20 mg (37,4% de re-
duccion). Respecto del efecto sobre los trigli-
céridos, las reducciones mas importantes se
observaron con rosuvastatina 10 mg (18,7%)
y con atorvastatina 80 mg (20%).

El otro punto relevante es el de la seguri-
dad del tratamiento combinado de estatinas y
antirretrovirales. Uno de los principales pun-
tos de interacciones droga-droga de las esta-
tinas esta en la potencial modulacion de las
vias de biotransformacion usadas por las esta-
tinas, a nivel del sistema del citrocromo P450
(CYP450). Esto puede redundar en un incre-
mento en la concentracién de estatinas en el
organismo y, por lo tanto, derivar en efectos
adversos musculares. No todas las estatinas
utilizan este sistema. En concreto, atorvas-
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tatina y simvastatina se biotransforman, pre-
dominantemente, por el CYP450 3A4 y 5; la
rosuvastatina utiliza minoritariamente el sis-
tema CYP450 2C mientras que la pravastatina
no usa ninguno de estos sistemas. Debido a
que el CYP450 metaboliza mas del 60% de
los medicamentos de uso frecuente, es en este
punto donde se concentran las mayores inte-
racciones droga-droga de las estatinas (54).
Algunos antirretrovirales pueden inhibir el
proceso de biotransformacion de las estati-
nas; sin embargo, el impacto clinico de esta
interaccion es variable y depende del grado
de incremento de la biodisponibilidad (es de-
cir, la concentracién de la droga en biofase)
de la estatina. Se considera que la interaccion
puede revestir significancia clinica si hay un
incremento de 2 o mas veces en la biodispo-
nibilidad.

En la Tabla 4 se consignan los farmacos an-
tivirales que presentan interacciones potencial-
mente de relevancia clinica con las estatinas.

La interrupcion del tratamiento debido a
efectos adversos atribuibles a las estatinas fue
del 3% con una incidencia de 0,12 por 100 per-
sonas/afio (90). La mayor tasa de discontinua-
cion se informo para atorvastatina 10 mg (26,5
por cada 100 personas/afo). En resumen, la to-
lerancia a las estatinas en esta poblacion parece
ser aceptable.

El cambio del tratamiento antirretroviral
(Switching Regimen) se ha planteado ante la
situaciéon donde estos compuestos generen
marcadas alteraciones lipidicas en pacientes
con muy alto riesgo cardiovascular o en pa-
cientes en prevencion secundaria con imposi-
bilidad del manejo de su dislipidemia. Sin em-
bargo, debe tenerse en cuenta que la supresion

Tabla 4. Interacciones entre antirretrovirales y estatinas con potencial repercusion clinica

Estatinas y Dosis

Antirretroviral con el que existe interaccion

Recomendacion

Simvastatina
Cualquier farmaco combinado con Cobicistat

Cualquier farmaco combinado Ritonavir
Efavirenz
Otros farmacos

Lovastatina
Cualquier farmaco combinado con Cobicistat
Cualquier farmaco combinado Ritonavir
Efavirenz
Otros farmacos

Atorvastatina
Cualquier farmaco combinado con Cobicistat

Cualquier farmaco combinado Ritonavir

Efavirenz

Otros farmacos

Rosuvastatina
Cualquier farmaco combinado con Cobicistat

Cualquier farmaco combinado Ritonavir

Efavirenz

Otros farmacos

No utilizar. Riesgo de toxicidad grave (miopatia y rabdomidlisis)
No utilizar. Riesgo de toxicidad grave (miopatia y rabdomidlisis)
Puede disminuir la concentracién de Simvastatina

Sin interaccion

No utilizar. Riesgo de toxicidad grave (miopatia y rabdomidlisis)
No utilizar. Riesgo de toxicidad grave (miopatia y rabdomidlisis)
Puede disminuir la concentracion de Lovastatina

Sin interaccion

Empezar con 10mg y no sobrepasar de 20mg por dia. Riesgo
de toxicidad grave con dosis mayores.

Empezar con 10mg y no sobrepasar de 20mg por dia. Riesgo
de toxicidad grave con dosis mayores.

Puede disminuir la concentracion de Atorvastatina, por lo que
debe aumentarse de forma gradual y con una cuidadosa moni-
torizacion de la toxicidad.

Sin interaccion

No se espera interaccion importante, empezar con 5 mg, dosis
maxima 10 mg/d.

No se espera interaccion importante, empezar con 5 mg, dosis
maxima 10 mg/d.

No se espera interaccion importante.

Sin interaccion

(Referencia: www.interaccionesvih.com , www.hiv-druginteractions.org , ultimo acceso 19 de abril de 2019)
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virologica es la prioridad en los pacientes con
VIH y cualquier planteo de este tipo debe con-
sensuarse con el especialista en VIH y como
ultima alternativa (58).
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SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA
DE BUENOS AIRES (SMIBA). Sus 100 ANOS

DR. MaronGIu FEDERICO

La Sociedad de Medicina Interna de Buenos
Aires (SMIBA) fue fundada el 27 de diciembre
de 1919 y comenzo6 a sesionar el 20 de marzo
de 1920. Fue un error en el acta fundacional
haberla denominado “de Buenos Aires” porque
en rigor desde sus inicios y hasta la actualidad
fue en sus objetivos y concreciones “de la Ar-
gentina”, tanto en el quehacer de la vida médi-
ca nacional como de la actividad internacional
de la Sociedad.

Es digno de enfatizar que este afio SMIBA
cumple cien afos de vida institucional, conti-
nua, sin interrupcion desde su fundacion hasta el
momento actual. Cumplir un siglo es un hecho
excepcional en cualquier tipo de corporacion
humana, pero mas destacable ain en una enti-
dad cientifica, tal como lo es SMIBA.

La Sociedad se creo en el seno de la Aso-
ciacion Médica Argentina (AMA), como filial
de la entidad madre, que habia sido fundada en
1891, es decir casi treinta afios antes. Por ello,
la fundacion de SMIBA se realizé en la sede
de AMA, en la direccion actual, siendo su Pre-
sidente Pedro Escudero, Profesor de Clinica
Meédica y creador de la Ciencia de la Nutricion
en la Argentina. Fueron designados Presidente
Mariano R. Castex, Vice-Presidente Carlos Bo-
norino Udaondo y Secretario Tiburcio Padilla,
que con el tiempo llegarian a ser grandes figuras
de la Medicina Argentina. En esa reunion inau-
gural, cabe decir que se crearon ademas diez de

las sociedades mas representativas de le medici-
na nacional, entre ellas las de Medicina Legal,
Presidente Nerio Rojas, de Otorrinolaringolo-
gia, Presidente Eliseo Segura y la de Biologia,
Presidente Bernardo Houssay, el futuro primer
Premio Nobel de Medicina de Argentina.

La Sociedad fue creada por iniciativa de
Mariano R. Castex, quien se inspird en la So-
ciedad Alemana de Medicina Interna, fundada
en 1882, en Wiesbaden, Alemania, la primera
en el mundo dedicada a esta rama fundamental
de la medicina. La Medicina Interna es en rea-
lidad la continuadora de la Clinica Médica, o
mas precisamente es la clinica primigenia mas
una Semiologia Médica con base tecnologica
mas la Fisiopatologia.

Desde sus inicios la actividad de SMIBA
se orientd a la formacion de los médicos no
solamente en el area de la Medicina Interna sino
de la medicina en general, tarea que cumpli6 en
buena medida en sus Sesiones Médicas a las
cuales eran convocadas las figuras relevantes
de la medicina nacional. Entre las nacionales
se puede citar a Bernardo Houssay, Pedro
Escudero, Salvador Mazza, Gregorio Araoz
Alfaro, Carlos G. Malbran, José W. Tobias, Luis
Agote, Julio Palacio, Pedro Chutro, Enrique y
Ricardo Finochietto y René Favaloro. Entre
las extranjeras se puede citar a los franceses
Henry Vaquez (Enfermedad de Vaquez-
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Rendu-Osler) y Emile Sergent, los espafioles
Gregorio Marafion y Carlos Jiménez Diaz, el
ruso-francés Paul Morawitz, quien describid el
mecanismo de la coagulacion, el aleman Ludwig
Heilmeyer, que introdujo la espectrofotometria
en medicina, el australiano Howard Walter
Florey, premio Nobel, la sueca Nanna Svatrz
destacada en inmunoelectroforesis y el
hungaro-espatfiol Ciril Rozman, famoso por el
tratado de Medicina Interna.

A lo largo de su centenario recorrido
SMIBA tuvo entre sus autoridades a los
clinicos y docentes mas destacados, entre
ellos se destacan nitidamente dos figuras
fundamentales en la existencia de SMIBA:
Mariano R. Castex y Carlos Reussi. Ambos,
con sus numerosos y valiosos discipulos,
fueron los pilares esenciales que plasmaron la
existencia de la Sociedad.

Entre los ex presidentes cabe mencionar,
entre otros a Ernesto V. Merlo, a José W.
Tobias, Julio Palacio, Norberto Quirno, Egidio
S. Mazzei, Antonio Battro, Alfredo Pavlovski,
Enrique Fongi, Osvaldo Fustinoni, Marcos
Meeroff, Victor R. Miatello, José E. Burucua,
Mario H. Rigoli, Mario S. Dreyer, Esther E.
Yussem, Jorge E. Andreozzi, Josefa Izquierdo,
Julio Arbol, Jacobo Cohen, Rodolfo Maino,
Federico A. Marongiu, Roberto Reussi, Jorge
A. Pilheu, Julian Pisarevsky, Miguel Falasco,
Rodolfo Bado, Jorge Mercado, Alfredo E.
Ristori, Eusebio Zabalta y Luis M. Carnelli.
En las ultimas dos décadas debe destacarse la
eficiente e intensa labor de Viviana B. Falasco,
Hugo P. Sprinsky, Silvia 1. Falasco, Ana M.
Israel, Miguel A. Falasco, Margarita R. Gaset,
Jorge H. Giannattasio, Florencio Olmos y en la
actualidad Salomé Pilheu.

SMIBA es
filial oficial por la Argentina de la Sociedad
Internacional de Medicina Interna (ISIM), entidad
fundada en Basilea, Suiza, 1948. En este sentido

reconocida como miembro

a SMIBA le cupo el honor de ser designada en
dos oportunidades para organizar su reunion
oficial, la primera en 1964 con la presidencia
de Mariano R. Castex y la segunda en 2008 con
la presidencia de Roberto Reussi. El éxito de
este congreso fue enorme, concurrieron mas
de 10.000 participantes de 52 paises, SMIBA
se consoliddo en su rol internacional y una
de sus consecuencias fue la designacion de
Rodolfo Bado, colaborador de Roberto Reussi,
presidente de la Sociedad Internacional.

SMIBA desarrolld asimismo desde sus
inicios una importante actividad societaria; ya
en 1936 organiz6 el Primer Congreso Argentino
de Medicina Interna, evento de caracter nacional
que continia realizando hasta la actualidad.
La sociedad tiene estrechas relaciones con
numerosas sociedades médicas nacionales y
extranjeras, p.ej. ISIM, American College of
Physicians, SOLAMI, etc.

La actividad docente mas destacada de
SMIBA es el Curso Superior bienal, y desde este
afio 2019 trienal, para médicos que pretenden
especializarse en Medicina Interna. El curso
se efecta dentro del marco de la “Escuela
Argentina de Medicina Interna” creada en 1976
durante la presidencia de Jorge E. Andreozzi,
discipulo de Carlos Reussi y reconocida por las
autoridades nacionales en 1979. En los 43 afios
de existencia del curso se matricularon mas de
7.000 médicos argentinos y de varios paises
de América Latina y egresaron con el titulo de
“Capacitados en Medicina Interna” alrededor de
5.000 médicos. El Curso tuvo cuatro directores:
el primero Carlos Reussi, figura sefiera de
la Medicina Interna y de SMIBA (1976-
1993), el segundo Jorge A. Pilheu, destacado
neumonodlogo y tisidlogo argentino (1993-
2010), el tercero Miguel Falasco (2010-2014),
uno de los ultimos grandes clinicos semidlogos
y el cuarto Roberto Reussi, destacado clinico
¢ internista, conductor del grupo humano que
lleva la tarea vigente de la Sociedad (2014-).
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Es de destacar la constante labor societa-
ria de Jorge Mercado, Vicedirector del Curso,
el apoyo decidido de Rodolfo Bado y del resto
del Comité Docente. La importante y necesaria
actualizacion tecnoldgica se debe en gran parte
a la labor de Rodolfo Maino.

Cabe recordar aqui a Julidn Pisarevsky,
reconocido clinico, profesor, excelente persona,
con una tarea imborrable, asimismo a Eusebio
Zabalta, deuna obramédica de gran trascendencia
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social y comunitaria y a Luis M. Carnelli,
clinico y profesor, por cuya iniciativa se creo
la Revista de la Sociedad, hoy con la direccion
de Silvia Falasco.

A todos los que integramos la gran familia
de SMIBA, en el pasado y en el presente, feliz
Centenario!

FEDERICO A. MARONGIU
Expresidente de SMIBA
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FIATEM

Foro de Educacion
Iberioamericano #w Médica

\

ACTA FUNDACIONAL

En la Ciudad Autéonoma de Buenos Aires, Republica Argentina, el dia 21 de noviembre de
2019, a las 7:30 hs. se firmo6 el Acta Fundacional del Foro Iberoamericano de Educacion
Meédica (FIAEM) bajo la presidencia de los Dres. Jesus Millan Nufiez- Cortés (Espaia) y
Roberto Reussi (Argentina) y con la presencia de los “Miembros fundadores”.

Las actividades del Foro se iniciaron formalmente en el marco del V Congreso Internacio-
nal de Clinica Médica- Medicina Interna, y se fundo con la vocacion de alcanzar a todos

los paises del ambito Iberoamericano.

Los fines fundacionales han sido:

* Facilitar el acercamiento y la colaboracion de los paises de América latina y Espana
para promover el progreso de la Educacion Médica en sus distintos niveles: basica, del
postgrado, y de la formacién continua

* Intercambiar conocimientos y experiencias vinculados a la ensefianza de la medicina en
cada uno de los paises miembros

* Promover estandares educativos con principios humanisticos

* Colaborar con proyectos de investigacion en técnicas y recursos educativos

» Elaborar documentos de referencia, recomendaciones, y guias en el area de la Educa-
cion Médica

* Promover reuniones de expertos sobre temas de interés comtn en el campo de la Edu-
caciéon Médica

» Desarrollar Programas de Cooperacion internacional

* Promover estrategias innovadoras que mejoren la calidad de la Educacion médica

Miembros Fundadores:

Los Dres. Maria Cristina Caballero (México), Estela Edith Titto (Bolivia), Alba Celeste
Frias Sosa (Republica Dominicana), Claudia Arias Burroughs (Reptblica Dominicana),
Mabel Goni (Uruguay), Eduardo Penny (Pert), Heli Hernandez Ayazo (Colombia),
Lorenzo Diaz Salazar (Honduras), José Luis Akaki (México), Alejandro Yaxcal
(Guatemala), Santiago Carrasco (Ecuador), Marcelo Garcia Diéguez (Argentina), Jorge
Solano-Lopez (Paraguay), Juan Carlos Bagattini Mari (Uruguay), Mario Patifio Torres
(Venezuela), Lillanis Montilla (Panamd) y Falasco Silvia (Argentina).
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HACIA UNA ENSENANZA DE LA MEDICINA
CENTRADA EN EL PACIENTE
Declaracion fundacional de principios del
Foro Iberoamericano de Educacion Médica

Nunca podremos practicar una medicina prio-
ritariamente orientada al paciente sin que, con
caracter previo, orientemos la ensefianza de la
medicina en la misma direccion.

Cualquier estrategia para formar médicos o
especialistas competentes debe de considerar e
incorporar el espectro de necesidades que requiere
tanto el ejercicio profesional, como una correcta
relacion médico-paciente: conocimientos, método

* La medicina es una profesion privilegiada,
pero su practica requiere profesionalidad,;
por lo tanto se debe regir por los principios
del profesionalismo: no maleficencia, bene-
ficencia, justicia y autonomia

e Para los buenos médicos, la asistencia a sus
pacientes ha de ser su primera preocupa-
cion y su primer deber; y para ello han de
alcanzar competencia profesional mante-
niendo, ademas, las buenas relaciones con
sus pacientes a través de la integridad, la
honradez y la ejemplaridad

* El auténtico objeto de la medicina es el en-
fermo, y no tanto la enfermedad. En conse-
cuencia, la ensefianza de la medicina se ha
de realizar, de forma prioritaria, al lado del
enfermo

e El acto médico, con su vertiente técnica
y humana, es el método de trabajo basico
para el médico. Por tanto el encuentro con
el enfermo, y el encuentro con el alumno al
lado del enfermo, son partes esenciales para
introducir al alumno en el universo de una
medicina humanizada, y constatar los prin-
cipios de confianza y mutua satisfaccion

clinico, habilidades procedimentales, capacidad
de comunicacion, actitudes afectivas y valores
personales, y actitudes favorables con respecto
al entorno sanitario.

En consecuencia, la ensefianza de la medicina
a cualquiera de sus niveles (grado, postgrado,
formacion de especialistas y desarrollo profe-
sional) debe impregnarse de una cultura apro-
piada, sostenida en unos principios basicos:

que deben mantenerse en dicha relacion.

* Humanizar la ensefianza de la medicina re-
quiere intervencion en los planes de estu-
dio, en los programas, y en los centros, a fin
de dejar constancia de la dimension humana
de una formacion integral. Se debe primar
en los planes de estudio y en los centros la
promocion del desarrollo individual de la
faceta humanista en algin grado y area.

* La ensefianza de la medicina se debe nu-
clear alrededor del aprendizaje de las com-
petencias clinicas, a fin de garantizar un
correcto desempefio profesional del futuro
médico. Ello implica, obligatoriamente, la
predefinicion de tales competencias y el
conocimiento de las mismas por parte del
estudiante y el profesor; la planificacion,
disefio y desarrollo de actividades pertinen-
tes para su adquisicion; y la evaluacion, con
técnicas ajustadas al tipo y nivel de compe-
tencia, a ser posible mediante una evalua-
cion programatica

+ Ciertas competencias transversales, no es-
pecificas sino genéricas, se pueden encon-
trar en el curriculum oculto; pero otras re-
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quieren acciones y programacion especifica
para su adquisicion, porque condicionan el
¢éxito profesional, incluso por encima de las
competencias especificas. Identificarlas,
proponerlas y/o implantarlas es un reto para
los planes de estudio porque tradicionalmen-
te no se incluyen en los planes de estudio.
El papel del profesor/instructor/tutor es in-
sustituible porque aporta sus conocimien-
tos, muestra sus habilidades, y transmite
valores, aunque la ensefanza no ha de es-
tar centrada en el profesor. Su papel en la
educaciéon médica, y al margen de otros
aspectos y responsabilidades propias de la
profesion docente, es ensefiar a aprender,
ensefiar las normas, y ensefiar modo y estilo
de profesional.

El clima educativo es determinante para
alcanzar una ensefianza centrada en el pa-
ciente. La atmosfera para la ensefianza y el
aprendizaje, asi como para las relaciones so-
ciales e interpersonales debe ser la adecua-
da para promover y facilitar la expresion de
los valores humanos, tanto de la profesion,
como las fortalezas y virtudes del médico
como persona, y no sélo como profesional
Una medicina centrada en el paciente es
una medicina con valor afiadido. Es preciso

transmitir la importancia de una medicina
humanizada y la necesidad de buscar, im-
plantar y monitorizar los mejores indicado-
res de expresion de la misma en el sistema
sanitario, orientando los estandares hacia
el paciente y sus expectativas. Formar al
alumno en este campo forma parte de la
sensibilizacion para su futuro.

Ser médico es algo mas que atender pacien-
tes de forma efectiva. La profesion médica re-
quiere un correcto desempefio de tareas enca-
minadas a manejar los problemas de salud en
beneficio del paciente, aplicando una ciencia
especializada, en un clima de servicio a los pa-
cientes y a la sociedad en su conjunto. Esto im-
plica para el médico un alto compromiso con
la ciencia, con los enfermos, con la sociedad y,
también, con sus colegas.

La Educacion Médica actual ha de aspirar
al éxito. Es indudable que se encuentra condi-
cionada por los nuevos conocimientos, nuevos
escenarios, diversidad de agentes implicados,
numerosos métodos y recursos educativos;
pero debe afrontar el reto de orientarse —siem-
pre- hacia el paciente y sus necesidades.
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ALGORITMOS DIAGNOSTICOS
Y/O TERAPEUTICOS

Dra. Silvia I. Falasco

ALGORITMO DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO DE LA MENINGITIS BACTERIANA
AGUDA (MBA) DE LA COMUNIDAD EN EL PACIENTE ADULTO

Paciente con fiebre, cefalea,
| rigidez de nuca, fotofobia, —
l alteracién de la conciencia l

'

Laboratorio de rutina Inmunocomprometidos

Hemocultivos x 2 ‘ Puncion lumbar ‘ Convulsiones reciente inicio
L Edema de papila
Deterioro del sensorio
LCR Signo de foco neuroldgico

Antec. enfermedad SNC

Aspecto turbio, presidn de

apertura 15-20 cm H,0, ¢
leuc. 1000-5000 x mms3, >
80% PMN, proteinas 100- TC de cerebro

antes de la PL

500 mg/dl, glucosa
LCR/suero < 0.4, tincion
GRAM, cultivo

'

’ Tratamiento ‘

'

Hospitalizacién
Dexametasona EV 10-20 min
antes de la 1° dosis ATB

'

ATB empiricos
> 18 y < 50 afios ceftriaxona o cefotaxime. Si sensibilidad reducida a
penicilina agregar Vancomicina o rifampicina
> 50 afios o entre 18-50 afios con factores de riesgo para LM asociar al
esquema anterior ampicilina o amoxicilina o penicilina G

Cultivo LCR _ i

St. pneumoniae: Penicilina sensible, penicilina o ampicilina o amoxicilina. Penicilina resistente,
ceftriaxona o cefotaxime. Cefalosporina resistente, Vancomicina + rifampicina; o vancomicina +
ceftriaxona o cefotaxime; o rifampicina + ceftriaxona o cefotaxime por 10-14 dias. N. meningitidis:
Penicilina sensible, penicilina o ampicilina o amoxicilina. Penicilina resistente, ceftriaxona o
cefotaxime por 7 dias. LM: ampicilina o amoxicilina o penicilina G +/- aminoglucésido por lo menos
21 dias. Haemophilus influenzae: B-Lactamasa negativa, amoxicilina o ampicilina; B-Lactamasa
positiva, ceftriaxona o cefotaxime; B-Lactamasa negativa ampicilina resistente, Ceftriaxona o
cefotaxime + meropenem por 7 a 10 dias. Staf. Aureus: meticilino sensible, oxacilina; meticilino
resistente, vancomicina; vancomicina resistente, linezolid por lo menos 14 dias

LM: Listeria Monocytogenes; St.: streptococcus; N.: Neisseria; Staf.: stafilococcus
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ALGORITMOS DIAGNOSTICOS
Y/O TERAPEUTICOS

Dra. Silvia I. Falasco

ALGORITMO DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO DE LA MENINGITIS BACTERIANA
AGUDA (MBA) DE LA COMUNIDAD EN EL PACIENTE ADULTO

Son factores de riesgo para LM la diabetes mellitus, el uso de drogas inmunosupresoras, el
cancer, alcoholismo y cualquier otra condicion que genere inmunocompromiso.

Los signos de Brudzinski y Kernig son poco frecuentes, 9 y 11% respectivamente. El déficit
focal neurologico excluye la paralisis de los pares craneales. El deterioro del sensorio es definido
por un score en la escala de Glasgow menor a 10. La presencia de un rash petequial presente en
el 20-50% de los pacientes es expresion de infeccion por N. meningitidis en mas del 90% de los
casos.

Con respecto al recuento celular hay un 1-2% de los casos donde éste es normal. La tincion
de GRAM del LCR es positiva en el 60-90% y el cultivo en el 50-80% de los pacientes. Los
hemocultivos son positivos en el 75% de las MBA por St. pneumoniae, 40-60% de las MBA por
N. meningitidis y en el 50-90% de las secundarias a Haemophilus influenzae. Cuando las carac-
teristicas del LCR sean sugestivas de MBA pero el cultivo del LCR o la reaccion en cadena de
la polimerasa o los hemocultivos no sean capaces de identificar el germen se debera mantener el
tratamiento ATB empirico por lo menos por dos semanas.

El retraso en el inicio del tratamiento ATB se asocia a peor prondstico y mayor mortalidad por
lo que no deberia prolongarse mas alla de la hora del ingreso hospitalario.

El uso de dexametasona EV ha demostrado utilidad para la MBA por St. pneumoniae y tam-
bién sefialan algunos autores para MBA por H. Influenzae debiendo administrarse antes del inicio
de la primera dosis de ATB (0.15 mg/kg/6 hs) por 4 dias. Se debera realizar profilaxis ATB para
H. Influenzae al caso indice y a los convivientes con contacto con nifios menores de 4 afios, a los
que no se han vacunados o estan mal vacunados (rifampicina 600 mg/dia por 4 dias) y para N.
meningitidis al caso indice, a los contactos cercanos de los Gltimos 7 dias y al equipo de salud ex-
puesto a secreciones respiratorias antes de las 24 hs. de haber iniciado el tratamiento (rifampicina
600 mg/12 hs. por 2 dias. Alternativo 500 mg de ciporofloxacina tinica dosis).

BIBLIOGRAFIA
1. Griffiths MJ, McGill F, Solomon T. Tratamiento de la menin- 4. Van de Beek D, Cabellos C, Dzupova O, Esposito S, Klein M,
gitis aguda. Clinical Medicine 2018; V 18, 1, N 2: 16469 Kloek AT, Leib SL, Mourvillier B, Ostergaard C, Pagliano P,
2. Blamey R. Meningitis Bacteriana Aguda. Revista Médica Cli- Pfister HW, Read RC, Resat Sipahi O and Brouwer MC, for
nica Las Condes 2014; 25 (3): 534-540 the ESCMID Study Group for Infections of the Brain (ES-
3. Diederik van de Beek, Matthijs C Brouwer, Guy E Thwai- GIB). ESCMID guideline: diagnosis and treatment of acute
tes, Allan R Tunkel. Meningitis bacteriana. Lancet 2012; 380: bacterial meningitis 2016
1693-702
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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
MOULTIPLES 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° 4 VOLUMEN 15 SERA EL 31/03/2020.

Los MEDICOS QUE CONTESTEN LA EVALUACION RECIBIRAN POR CORREO LA CALIFICACION

OBTENIDA Y LAS CLAVES DE CORRECCION.

SMI SOCIEDAD

BA DE MEDICINA INTERNA
DE
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LA ECOGRAFIA ES UNA HERRAMIENTA UTIL EN LA
EVALUACION DE LA AR

SENALE LA OPCION FALSA SOBRE AR

Es cierTo soBrRe AR

CoN QUE DAS SE CONSIDERA REMISION CLINICA
EN AR

UN ESTUDIO ECOGRAFICO ARTICULAR CON SENAL
DOPPLER POWER GRADO 2 EXPRESA

LA RX. SIMPLE EN EL DIAGNGSTICO DE AR

LA HepaTimis C

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIONES
SOBRE HEPATITIS C

En Los PAciENTES coN VHC

LAS ESTATINAS EN HEPATITIS C

Tiene alta sensibilidad para el diagndstico de sinovitis

Diferencia compromiso articular del periarticular
AyB

Es mas frecuente en mujeres

La incidencia es de 2-20 casos por 100.000 habitantes
por afio

Edad de presentacion entre los 30 y 60 afos
El pannus es una manifestacion temprana de la enfer-

medad

La ecografia con doppler power permite detectar angio-
génesis

Ninguna es correcta
> 3.2
<2.6

> 2.6

Presencia de una o mas sefales confluentes que ocu-
pan < del 50% del area intraarticular

Presencia de una o mas sefales confluentes que ocu-
pan > del 50% del area intraarticular

Presencia de erosiones
Detecta erosiones, pinzamiento articular

Tiene baja sensibilidad para detectar lesiones tem-
pranas

AyB

Suele cursar en forma asintomatica hasta su evolucion
a cirrosis

El sintoma de comienzo suele ser astenia asociado a
altos titulos de transaminasas

AyB

El VHC es un factor de riesgo independiente para enfer-
medad coronaria

Los pacientes presentan aparicion temprana y/o acelerada
de ateroesclerosis

Es frecuente la presencia de autoanticuerpos en los
pacientes con VHC

Es frecuente que el colesterol total esté elevado

Puede asociarse a miocarditis y cardiomiopatia con
disfuncién ventricular

Hay una regulacion negativa entre HCV-tabaco y
hepatocarcinoma

Reduce la reproduccién del HCV, aumenta la produccion
de colageno

Reduce la reproduccion del HCV y la produccion de
colageno

No modifica la reproduccion del HCV y reduce la produc-
cién de colageno
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SENALE LA AFIRMACION CORRECTA SOBRE PA-
CIENTES coN HCV

Es cierTo SoBRE LAS Ell

La EC

ENTRE LAS RECOMENDACIONES EN EL
TRATAMIENTO DE LA EEI

UNO DE LOS SIGUIENTES FARMACOS NO SE ASO-
CIA ENTRE SUS EFECTOS ADVERSOS A TROMBOSIS
ARTERIALES O VENOSAS

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMA-
CIONES

Es FALSO SOBRE EL SINDROME RETROVIRAL
AGUDO

ParA EL DIAGNOSTICO DE VIH

CUAL DE LOS SIGUIENTES ANTIRRETROVIRALES
DEBE EVITARSE EN EL ADULTO MAYOR

LA PREVALENCIA DE DISLIPEMIA EN EL HIV

La insulina se asocia con menor riesgo de carcinoma
hepatocelular

El AAS tiene efecto supresor sobre los niveles de ARN
y proteina del HCV

El uso de metformina parece aumentar el riesgo de
hepatocarcinoma

La CU es mas frecuente en el sexo femenino y la EC
en el masculino

La EC es mas frecuente que la CU

Se presentan entre los 20-30 afios y un segundo pico
entre los 50-80 afios

Puede extenderse de la boca al ano con un compro-
miso solo de la mucosa

El compromiso es transmural parcheado

El sintoma mas frecuente es la diarrea sanguinolenta
y tenesmo rectal

Los Anti -TNF estan contraindicados en pacientes con
ICC severa

Se recomienda el uso de AAS en forma sistematica en el
marco de la prevencion cardiovascular

Controlar el perfil lipidico y glucémico a los 12 meses
luego de iniciar un tratamiento con impacto metabélico

Adalilumab
Metotrexato
Ustekinumab

El VIH es un ADN virus de la familia Retroviridae

La mayor prevalencia de infeccion por VIH en Argenti-
na es en mujeres transgénero

Los principales blancos virales son las células que
expresan el receptor CD8 positivo

Los linfocitos CD4+ estan elevados

Hay fiebre, faringitis, adenopatias, cefalea, diarrea y
sudoracién nocturna por 2 a 3 semanas

AyB

Las técnicas de ELISA de 4° generacion detectan si-
multdneamente en suero el antigeno p24 y anticuer-
pos anti-VIH

Las pruebas rapidas con tiras reactivas permiten la
deteccion del VIH en 3 minutos

En el periodo ventana la infeccion sélo puede detec-
tarse a través del antigeno p24

Tenofovir
Efavirenz

Raltegravir

Se presenta en el 50% de los pacientes
Es secundaria a la accién per se del virus

El tratamiento antirretroviral y el propio virus aumentan
la prevalencia
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CARACTERIZA EL RIESGO ATEROGENICO DEL HIV

EN UN PACIENTE coN HIV EN TRATAMIENTO
CON INHIBIDORES DE LAS PROTEASAS QUE ESTA-
TINA NO INDICARIA

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES
AFIRMACIONES SOBRE INFECCION POR VIH

CoN IMPRESION DIAGNGSTICA DE MIBA cuAnDO
REALIZARIA TC DE CEREBRO PREVIO A LA PL?

LA MBA por LM

UNA DE LAS SIGUIENTES AFIRMACIONES SOBRE
MBA ES FALSA

MBA POR ST. PNEUMONIAE

CUANDO NO REALIZARIA EN LOS CONTACTOS DE
UNA MBA proriLaxis ATB?

Er LCR Tirico DE LA MBA SE CARACTERIZA
POR

Esquema ATB EMPIRICO PARA UN PACIENTE
DE 70 ANoS, DBT TiPO 2 cON DIAGNOSTICO
PRESUNTIVO DE IMENINGITIS

Tg y VLDL elevados, HDL bajo, LDL alto, estado procoa-
gulante

Tg y VLDL elevados, HDL y LDL bajos, estado procoa-
gulante

Tg y VLDL elevados, HDL y LDL altos, estado procoagu-
lante

Simvastatina
Rosuvastatina
Pravastatina

Evitar uso de inh. proteasa en pacientes con antecedentes
de trastornos del metabolismo de la glucosa o con familia-
res de primer grado con diabetes

La amiodarona esta contraindicada con tripanavir y ritona-
vir
La dosis de inicio de rosuvastatina es de 5 mg

Siempre
Paciente con un Glasgow de 12

Pacientes inmunocomprometidos

Requiere la administracion de dexametasona EV
previo al tto. ATB

El esquema ATB incluye ampicilina o amoxicilina o
penicilina G +/- aminoglucésido

Los ATB deben mantenerse por 7-14 dias

Los signos de Brudzinski y Kernig son poco frecuentes

En un 1-2% de los casos el recuento celular del LCR es
normal

El cultivo del LCR es positivo en el 100% de los caso

Administrar dexametasona EV o0.15 mg/kg/dia por 4
dias

En resistencia a cefalosporina administrar vancomicina
+ rifampicina

El tratamiento debe mantenerse por 7 dias
MBA por St. pneumoniae
MBA por N. meningitidis

MBA por H. Influenzae

Pleiocitosis a predominio de PMN, aumento de protei-
nas, glucosa LCR/suero > 0.4

Aspecto turbio, presion de apertura 1.5 cm H20, 1000-
5000 PMN/ mm3

Aspecto turbio, presion de apertura 15-20 cm H20,
leuc. 1000-5000 x mm3, > 80% PMN, proteinas eleva-
das, glucosa LCR/suero < 0.4

Ceftriaxona o cefotaxime + ampicilina

Con sensibilidad reducida a penicilina Ceftriaxona o
cefotaxime + vancomicina + ampicilina

AyB
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»Instrucciones a los autores

Normas y requisitos para la
publicacion de trabajos

1. LOS AUTORES DEBERAN ENVIAR SU MANUS-
CRITO A WWW.SMIBA.ORG.AR CON LA REFEREN-
CIA: “TRABAJO PARA EVALUACION REVISTA DE
MEeDbICINA INTERNA”

2. SE DEBERA ADJUNTAR UNA CARTA DE PRE-
SENTACION DEL TRABAJO CON LA FIRMA DE
TODOS LOS AUTORES EXPRESANDO SU VOLUN-
TAD DE PUBLICARLO, CON NOMBRE, APELLIDO,
DIRECCION 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. LAS CARTAS DEBEN ESTAR
ESCANEADAS.

3. EL TRABAJO DEBE SER INEDITO, ESCRITO EN
CASTELLANO, COMO DOCUMENTO DE WORD, A
DOBLE ESPACIO, EN HOJAS TAMANO CARTA O
A4, CON MARGENES DE AL MENOS 2.5 Cwm.
TODAS LAS HOJAS SE NUMERARAN EN EL ANGU-
LO SUPERIOR DERECHO.

4. LA EXTENSION DE LOS TRABAJOS DEBERA
AJUSTARSE A:

©EDITORIAL (SOLICITADO POR EL COMITE A
UN PROFESIONAL): EXTENSION MAXIMA: 3 PA-
GINAS.

©TRABAJOS DE INVESTIGACION Y EXPERIENCIAS
CLINICAS: EXTENSION MAXIMA: 15 PAGINAS.SE
ADMITIRAN HASTA 6 FIGURAS ENTRE FOTOGRA-
FIAS Y GRAFICAS Y 6 TABLAS.

@ARTICULOS DE REVISION: EXTENSION MAXIMA:
12 PAGINAS, HASTA 4 FIGURAS Y 4 TABLAS.
®CASO CLINICO: EXTENSION MAXIMA: 8 PAGI-
NAS, HASTA 2 TABLAS Y 2 FIGURAS.
©CARTAS DE LECTORES: EXTENSION MAXIMA: 3
PAGINAS, 1 TABLA O FIGURA.

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 PUBLICACION. 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 ELECTRONICA DEL
AUTOR CON QUIEN ESTABLECER CORRESPON-
DENCIA.

©ORIGEN DEL APOYO FINANCIERO (SI LO HUBO).
LAS REFERENCIAS A LOS CARGOS DE LOS AUTO-
RES FIGURARAN CON EL MAYOR TITULO ACADE-
MICO 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 ESTRUC-
TURADOS Y DE NO MAS DE 250 PARA LOS
ESTRUCTURADOS.

A CONTINUACION 3 A 10 PALABRAS CLAVES
PARA LA BUSQUEDA DEL ARTICULO.

C) LOS TRABAJOS DE INVESTIGACION Y LAS EX-
PERIENCIAS CLINICAS DEBEN DIVIDIRSE EN SEC-
CIONES (INTRODUCCION -MATERIAL Y METODO
- ResuLtapos - piscusion). OTROS TIPOS
DE ARTICULOS, COMO LOS “CASOS CLINICOS”
Y “ARTICULOS DE REVISION” PUEDEN ACOMO-
DARSE MEJOR A OTROS FORMATOS QUE SEAN
APROBADOS POR LOS EDITORES.
®INTRODUCCION:

EXPONGA EL PROPOSITO DEL ARTICULO Y RE-
SUMA LA RACIONALIDAD DEL ESTUDIO U OB-
SERVACION.

@©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 ENTRE
PARENTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USADOS
CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMITA 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-
SIGN 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 NUMERO 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.

®DIscuUsION:

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 TRABAJO NO HA
SIDO COMPLETADO. PLANTEE NUEVAS HIPOTE-
SIS CUANDO CORRESPONDA, PERO ACLARE QUE
SON SOLO HIPOTESIS. LAS RECOMENDACIONES,
SI SON ADECUADAS, DEBEN INCLUIRSE.

© AGRADECIMIENTOS:

AGRADEZCA SOLAMENTE A LAS PERSONAS E
INSTITUCIONES QUE HAN HECHO CONTRIBUCIO-
NES SUSTANCIALES AL ESTUDIO.

D) BIBLIOGRAFIA

LAS CITAS BIBLIOGRAFICAS DEBEN MENCIONAR-
SE 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
CITADAS UNICAMENTE EN LAS TABLAS O EN LAS
LEYENDAS DE LAS FIGURAS DEBEN NUMERAR-
SE EN LA SECUENCIA QUE CORRESPONDA A LA
PRIMERA VEZ QUE SE CITEN DICHAS TABLAS O
FIGURAS EN EL TEXTO. LOS TRABAJOS ACEPTA-
DOS POR UNA REVISTA, PERO 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
TEXTO (ENTRE PARENTESIS) COMO “OBSER-
VACIONES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN
UBICARSE ENTRE LAS REFERENCIAS.

SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN: ARTI-
CULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INICIAL DEL
NOMBRE DEL O LOS AUTORES, EN MAYUSCULAS.
IVIENCIONE TODOS LOS AUTORES CUANDO SEAN
6 O MENOS, SI SON 7 & MAS, COLOQUE LOS
6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET AL”.

A CONTINUACION EL TITULO COMPLETO DEL
ARTICULO.

NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APARECIO
(ABREVIADO SEGUN EL INDEX MEDICUS) ANO DE
PUBLICACION; VOLUMEN DE LA REVISTA: PAGINA
INICIAL Y FINAL DEL ARTICULO.

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOMBRE
DEL O LOS AUTORES EN MAYUSCULAS. TiTULO
DEL LIBRO. EDICION. CIUDAD Y PAIS: CASA EDI-
TORA; ANO DE PUBLICACION. SI ES CAPITULO
DE UN LIBRO: AUTORES. TITULO DEL CAPITULO.
“EN...” (TODAS LAS REFERENCIAS DEL LIBRO).
PAGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPITULO. MA-
TERIAL ELECTRONICO: COMO EN ARTICULOS 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 ILUSTRATIVO TABLAS: PRESENTE
CADA TABLA EN HOJAS APARTE, SEPARANDO SUS
LINEAS CON DOBLE ESPACIO. NUMERE LAS TA-
BLAS EN ORDEN CONSECUTIVO Y ASIGNELES UN
TITULO QUE EXPLIQUE SU CONTENIDO (TfTULO
DE LA TABLA).

SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCA-
BEZAMIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE
CON LINEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS
ENCABEZAMIENTOS 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 TABLA.

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 CUALQUIER
ILUSTRACION QUE NO SEA TABLA (EJ)S: GRA-
FICOS, RADIOGRAFIAS, ELECTROCARDIOGRAMAS,
ECOGRAFIAS, ETC.). LOS GRAFICOS DEBEN SER
DIBUJADOS POR UN PROFESIONAL O EMPLEANDO
UN PROGRAMA COMPUTACIONAL ADECUADO.
ENVIE LAS FOTOGRAFIAS EN BLANCO Y NEGRO,
LAS LETRAS, NOUMEROS, FLECHAS O SIMBOLOS
DEBEN VERSE CLAROS Y NITIDOS EN LA FOTO-
GRAFIA Y DEBEN

TENER UN TAMANO SUFICIENTE COMO PARA
SEGUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO LA FIGURA
SE REDUZCA DE TAMANO EN LA PUBLICACION.
SUS TITULOS Y LEYENDAS DEBEN APARECER EN
LA FOTOGRAFIA, QUE SE INCLUIRAN EN HOJA
APARTE, PARA SER COMPUESTOS POR LA IM-
PRENTA. LOS SIMBOLOS, FLECHAS O LETRAS
EMPLEADAS EN LAS FOTOGRAFIAS DE PREPARA-
CIONES MICROSCOPICAS DEBEN TENER TAMANO
Y CONTRASTE SUFICIENTE PARA DISTINGUIRSE
DE SU ENTORNO, INDICANDO METODOS DE
TINCION EMPLEADOS Y AMPLIACION REALIZADA.
CITE CADA FIGURA EN EL TEXTO, EN ORDEN
CONSECUTIVO.

S| UNA FIGURA REPRODUCE MATERIAL YA PUBLI-
CADO, INDIQUE SU FUENTE DE ORIGEN Y OBTEN-
GA PERMISO ESCRITO DEL AUTOR Y DEL EDITOR
ORIGINAL PARA REPRODUCIRLA EN SU TRABAJO.
LAS FOTOGRAFIAS DE PACIENTES DEBEN CU-
BRIR PARTE(S) DEL ROSTRO PARA PROTEGER
SU ANONIMATO. A MENOS QUE SEA ESENCIAL
PARA LOS PROPOSITOS CIENTIFICOS EN CUYO
CASO SE ADJUNTARA CONSENTIMIENTO INFOR-
MADO DEL PACIENTE, PADRE O TUTOR PARA SU
PUBLICACION.

7o LA DIRECCION DE LA REVISTA SE RESERVA EL
DERECHO DE ACEPTAR LOS TRABAJOS, ASI COMO

DE REALIZAR CORRECCIONES GRAMATICALES QUE
NO IMPLIQUEN UN CAMBIO CONCEPTUAL DEL
ORIGINAL, CUANDO LO CONSIDERE NECESARIO.

8. LA REVISTA DE LA SOCIEDAD DE MEDICINA
INTERNA DE BUENOS AIRES NO SE RESPONSA-
BILIZA POR LAS APRECIACIONES, COMENTARIOS
Y/O AFIRMACIONES MANIFESTADAS POR LOS AU-
TORES DE SUS TRABAJOS.

LAS PRESENTES NORMAS 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 CAR-
TA FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CON-
TENIENDO EL SIGUIENTE PARRAFO. “ EL/LOS
ABAJO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS
DERECHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERA
PROPIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO
PARA PUBLICACION”. ESTA CESION TENDRIA
VALIDEZ EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA
PUBLICADO POR LA REVISTA. NO SE PODRA
REPRODUCIR NINGUN MATERIAL PUBLICADO EN
LA REVISTA 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: Modulo 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. Diagnostico y
manejo. Hepatitis virales B y C. Avances tera-
péuticos. Dra. Florencia Yamasato
25/7: Complicaciones de la cirrosis: Sindro-
me ascitico edematoso y encefalopatia hepa-
tica. Dr. Matias Bori — Dr. Jorge Daruich. Ma-
nejo nutricional del paciente con enfermedad
hepatica. Lic. Sara Schaab

Mes de Agosto: Modulo de Toxicologia.

Coordinador: Dr. Carlos Damin

1/8: Generalidades.

8/8: Abuso de sustancias depresivas.

15/8: Abuso de sustancias estimulantes.
22/8: Abuso de alcohol.

29/8: Mordeduras y picaduras de animales e

intoxicacion por mondxido.

Mes de Septiembre: Modulo de Infectologia.

Coordinador: Dr. Gabriel Levy Hara

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

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

19/9: Uso racional de 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 crénica.
Dr. Pablo Raffaele

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

21/11 Congreso Internacional SMIBA-SAM
28/11: Aproximacion a las glomerulopatias pri-
marias y secundarias desde los grandes sindro-
mes renales. Dra. Rita Marcela Fortunato
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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 desarrollaran dos temas del pro-
grama (con actualizacion de temas ya abordados y
la incorporacion de nuevas tematicas).

Este curso otorga un total de 240 horas (60 horas por
modulo), 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
BA Libertad 1173 PB “C” (1012) Buenos Aires ® Tel. (54-11) 4815 0312 - (54-11) 4811-8050
e-mail: smiba@fibertel.com.ar ® http://www.smiba.org.ar

»ESCUELA ARGENTINA DE MEDICINA INTERNA
» Curso Bienal Superior de Post Grado

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 pE NOVIEMBRE

Noviembre 12 2019 17:00 a 18:00

SIDA Dr. Héctor Pérez

Datos epidemioldgicos en Argentina y el mundo. Medidas de prevencién 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
diagnoésticas 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 eleccion del esquema antibiotico. 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 participacidon de los alumnos

Noviembre 19 2019

Congreso del Centenario

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

Noviembre 26 2019 17:00 a 18:00

SIDA Dr. Héctor Pérez

Enfermedades marcadoras. Prevencion en VIH/SIDA. Diagnéstico y tratamiento
Mecanismo de accién 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 evaluacién diaria de los contenidos del dia

20:00
Examen del Médulo de Infecciosas. Andlisis y comentario al finalizar el examen
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REVISTA DE MEDICINA INTERNA
TRABAJOS PUBLICADOS EN EL VOLUMEN 15, 2019

N2

N23

EDITORIAL
Gestando nuevos internistas.
Dr. Roberto Reussi y Dr. Jorge N. Mercado

CASO CLINICO

Pericarditis purulenta por estreptococo viridans.
Dres. Cataldi Amatriain Roberto, Arena Alberto,
Negri Luciano, Escobar Garcia Adel, Baez Lorena,
Dolcemelo Lucas, Amaro Franco, Ottaviani Matias

TRABAJO DE INVESTIGACION

Salud sexual y conductas de riesgo en adolescen-
tes que concurren al Hospital Pedro Fiorito de Ave-
llaneda, Provincia de Bs. As.

Dres. Panardo Karen F, Ferrando Gabriela S, Mon-
tecinos Ferndndez Mayra M, Otero Gabriela L,
Presta Gabriel F, Premat Laura M

TEMAS DE PATOLOGIA AMBULATORIA DEL
ADULTO MAYOR

Anestesia en Geriatria.

Dr. Romano Daniel

TRABAJO DE REFLEXION

Riesgo cardiovascular y estatinas. Necesarias pero
con precauciones.

Dr. Olmos Florencio

ALGORITMOS DIAGNOSTICOS Y/O TERAPEUTICOS
Algoritmo terapéutico de la infeccidn del tracto
urinario (ITU) asociado a sonda vesical (SV).
Dra. Falasco Silvia I.

N22

EDITORIAL

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

Prof. Dr. Miguel Angel Falasco

TRABAJO DE REVISION

Medicina ecoldgica. Contaminacién o calidad
de vida. Ecological Medicine. Contamination or
quality of life.

Dras. Israel Ana Matilde y Garro Noemi

CONSENSO

Riesgo Cardiovascular en las enfermedades In-
flamatorias cronicas (PRIMERA PARTE)
Sociedad Argentina de Cardiologia Area de con-
Sensos y normas.

TEMAS DE PATOLOGIA AMBULATORIA DEL ADUL-
TO MAYOR

Intoxicacion en el adulto mayor. Intoxication in
older patients.

Dr. Carnelli Daniel

ALGORITMOS DIAGNOSTICOS Y/O TERAPEUTICOS
Algoritmo diagnéstico de la sffilis.
Dra. Falasco Silvia |.

EDITORIAL
Dr. Eusebio Zabalda (6/7/1945 - 19/7/2019)
Dr. Roberto Reussi y Dr. Jorge Mercado

CASO CLINICO

Sindrome de CREST incompleto en paciente
joven con enfermedad de Graves Basedow. In-
complete CREST Syndrome in patient with Gra-
ves Basedow disease.

Dres. Vanegas Rodriguez Tomds Leonardo,
Rodera Beatriz y Vinicky Juan Pablo

CONSENSO

Riesgo Cardiovascular en las enfermedades In-
flamatorias cronicas (SEGUNDA PARTE)
Sociedad Argentina de Cardiologia Area de con-
Sensos y normas.

ALGORITMOS DIAGNOSTICOS Y/O TERAPEUTICOS

Algoritmo terapéutico de la Sffilis.
Dra. Falasco Silvia I.

N2 4

EDITORIAL
Prof. Dr. Luis Maria Carnelli (3/10/1936 - 26/9/2019)
Dra. Margarita Gaset

TRABAJO DE INVESTIGACION

Utilidad del monitoreo ecografico articular
durante el tratamiento de artritis reumatoide.
Ultrasound Joint as a Guide for monitoring
response treatment in patient with Rheumatoid
Arthritis.

Dres. Falasco Viviana, Rodriguez Falabella Gonzalo,
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