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Editorial
uNA MIRADA CRíTICA: LA MEDICINA INTERNA 
FRENTE AL COVID-19

Una falencia general de los médicos es 
el desconocimiento de la historia de la me-
dicina. Mi maestro, Pedro Laín Entralgo, 
quizá la figura más importante de la his-
toria de la medicina en el siglo XX, decía 
que el médico que desconoce la historia no 
sabe dónde está parado. En estos días de 
cuarentena, muchos médicos y no médicos 
recurren a la lectura de la historia, para sa-
ber cómo eran las epidemias en una época 
en que no se contaba con la tecnología y los 
recursos que hoy disponemos, sin embar-
go el eje sigue siendo una medida sanita-
ria que tiene varios miles de años, anterior 
a Hipócrates. Claro que las cuarentenas, 
más allá de que nos permitan ganar tiempo 
para re-equipar a los hospitales y elaborar 
estrategias de control, tratamiento y pre-
vención, nos imponen problemas donde la 
solución puede ser una, y dilemas morales 
donde hay dos soluciones y ninguna satis-
face, como salvar la vida de un anciano o 
dejarlo morir por falta de un respirador, o 
privilegiar la economía sobre la salud de-
jando que a unos los mate el hambre en vez 
del coronavirus. Las decisiones de vida o 
muerte son muy difíciles. Es mucho más 
lo que no sabemos que lo que sabemos del 
virus.  La pandemia vino a revelar nues-
tra vulnerabilidad e incertidumbre, dando 
paso a conjeturas  y conclusiones heurís-
ticas. Hoy podemos leer su genoma pero 
no alcanzamos a comprender su comporta-
miento, y cuando salgamos del aislamiento 
habrá otra normalidad. Daría la impresión 
de que, por el miedo al contagio, otras pa-
tologías, transmisibles y no transmisibles,  
incluso algunas con potencialidad letal, 

han quedado suspendidas y esto traerá gra-
ves consecuencias. La Organización Mun-
dial de la Salud advirtió que la pandemia 
afectará la salud mental futura. La atención 
médica tendrá que adaptarse a las nuevas 
circunstancias, donde la virtualidad ha ga-
nado mucho terrero. 

Un error muy difundido es creer que 
la Medicina Interna nació en Wiessbaden 
(Alemania) en 1882, cuando se hizo allí 
el primer congreso. Es un mito. Un colega 
español realizó un serio y prolijo estudio 
histórico que me envió, comprobando que 
la Medicina Interna ya se mencionaba en 
1719, y el término comenzó a utilizarse en 
Francia, España, Italia y Portugal, junto 
con Alemania. Esos textos estaban en latín 
y lenguas romances, y habitualmente son 
poco consultados en el mundo anglosajón.

Los internistas nos especializamos en la 
complejidad clínica, con una clara visión 
generalista, y asistimos enfermos adultos 
de ambos sexos, pero no pacientes de pe-
diatría, ginecología ni otras especialidades. 
Tenemos un gran entrenamiento en el ma-
nejo de los enfermos internados (a menudo 
complejos, en ocasiones graves) además 
de asistir a los enfermos ambulatorios. La 
Medicina Interna es la especialidad de la 
pluripatología clínica, de las patologías de 
fronteras (convergencia de patologías de 
diferentes especialidades), por ello esta-
mos habituados a tender puentes con otras 
especialidades y a situarnos en el cruce de 
especialidades. El templo del internista lo 
hallamos en el hospital. Todos los inter-
nistas necesitamos una sólida formación 
semiológica (imprescindible), adoptar una 



REVISTA DE MEDICINA INTERNA / VoluMen 16 / núMero 2 / aBril, Mayo y Junio 2020pag 46

editorial

rigurosa metodología clínica, considerar a 
la actualización permanente un “impera-
tivo ético” como diría Immanuel Kant, y 
somos quienes mejor preparados estamos 
para ejercer la medicina holística o medici-
na antropológica o medicina de la perso-
na. Por las condiciones, el entrenamiento 
y la mirada clínica, el internista lidera el 
equipo médico, aceptando la interdiscipli-
nariedad y apuntando a la integración. Se 
trata de un clínico de alto nivel académi-
co que justifica su condición de consultor, 
por eso considero que merece la jerarqui-
zación y el reconocimiento que se le niega 
en ciertos medios. 

No estoy de acuerdo con los que creen 
que ser internista es lo mismo que ser clíni-
co general, tampoco estoy de acuerdo con 
los que hablan de una Medicina Interna 
General, ya que la Medicina Interna, es, la 
Medicina Interna, y como disciplina esta-
blecida no necesita probar que es una es-
pecialidad. No me parece realista la consi-
deración que hacen en los Estados Unidos 
de los internistas especializados, como los 
cardiólogos o los gastroenterólogos. En 
mi opinión es un error, más allá de que 
estas especialidades clínicas necesiten de 
una base de Medicina Interna  (discipli-
na troncal). Muchos internistas dejan la 
especialidad para dedicarse full time a la 
cardiología u otra especialidad, abando-
nando su práctica, situación diferente a la 
del internista que además de ser cardió-
logo ejerce ambas especialidades. En este 
tema, como en tantos otros, es importante 
tener conceptos claros, porque el concep-
to es una forma del entendimiento y con-
siste en la representación mental ligada a 
una significación lingüística.

Las decisiones médicas en la clínica 
son individuales, a diferencia de la epide-
miología, por eso no se rigen por criterios 
matemáticos o estadísticos. En toda crisis 
de salud siempre existe un manejo político, 
es inevitable, como sucede con las guerras, 
lo que no deja de ser lamentable. En Es-

paña el comité de expertos que asesora al 
gobierno es “anónimo”, no se conocen los 
nombres para evitar presiones y que actúen 
con libertad. En los Estados Unidos la acti-
tud ha sido diferente y el comité lo preside 
Anthony Fauci.

En todos los campos del saber están to-
mando conciencia de la necesidad de cam-
bio. La innovación a través de una mirada 
diferente procura romper paradigmas y la 
crisis nos conduce inevitablemente a un 
“orden médico” esencialmente diferente.

Ciril Rozman, coautor del célebre Tra-
tado de Medicina Interna (Farreras-Roz-
man), en el prólogo a uno de mis  libros 
dijo: “…no tengo ninguna duda en afir-
mar que nuestra profesión es de tipo vo-
cacional y consiste en anteponer siempre 
el bienestar de los pacientes a los propios 
intereses. Ello comporta un cierto grado 
de abnegación”. Y añadía que el interés 
económico debe subordinarse al beneficio 
de los enfermos. 

En medio de la pandemia muchos gru-
pos en todo el planeta están trabajando 
contra reloj para estudiar el comporta-
miento del Covid-19, lograr una vacuna, 
ensayar y emplear fármacos ya probados, 
sobre todo porque saldremos de la cua-
rentena conviviendo con el coronavirus, 
como sucede con tantos otros gérmenes, 
bástenos esas “enfermedades bíblicas” 
para las que aún no tenemos vacunas. 
También hay grupos que abordan la pan-
demia desde todos los ángulos en busca 
de conocimiento, como sucede con Chris-
tian Byk, de la UNESCO de París, quien 
ya está elaborando un libro con diferentes 
especialistas (interdisciplinario) y que me 
ha invitado a escribir un capítulo.

Si algo está claro es que no podemos 
eludir el ensayo-error, lo comprendemos 
los que vivimos la práctica asistencial, ya 
que la medicina es auto-correctiva. Debe-
mos tomar decisiones ya no en medio de la 
certidumbre científica, sino en un escenario 
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de riesgos e incertidumbres, y en situacio-
nes límite. Los campos del saber tendrán 
que repensarse, incluyendo la medicina en 
general y la Medicina Interna en particular.

Desde antes de que comenzara el Siglo 
XXI venimos insistiendo en la necesidad 
de modificar el perfil del internista acorde 
a la época, pero no se puede innovar si no 
se cuestiona el statu quo. Es necesario que 
en la formación del internista estén presen-
tes no sólo las patologías del mundo de-
sarrollado que configuran la brecha 90:10 
(el 90% de los recursos de la investiga-
ción médica está destinado a un 10% de la 
población mundial), también las enferme-
dades del subdesarrollo, entrelazadas con 
las “patologías olvidadas o desatendidas” 
(ligadas a la pobreza, el hambre, las en-
fermedades tropicales, las de transmisión 
hídrica, etc.), carentes de estadísticas fia-
bles, y las “patologías raras” (alrededor de 
10.000, en un rango estimativo de 1 caso 
cada 15.000 habitantes).

En Educación Médica habrá que incor-
porar nuevas competencias y habilidades, 
más allá de las tradicionales tecno-científi-
cas que hacen al métier, llamadas “habili-
dades duras” (hard skills). Añadir otras ha-
bilidades, interpersonales, las “habilidades 
blandas” (soft skillls): establecer empatía, 
inspirar confianza, etc. También las disci-
plinas STEM que agrupan a 4 áreas del co-
nocimiento (ciencia, tecnología, ingeniería 
y matemática) y que ocupan un lugar cen-
tral en el sistema educativo internacional. 

No se puede ignorar el cambio climático 
por las alteraciones que produce en la sa-
lud humana y del planeta, la genética, la 
epigenética, la robótica, las NBIC (nano-
tecnología, biotecnología, informática y 
ciencias cognitivas), entre otras disciplinas 
que hacen su aporte. Estudiar cómo incor-
porar la tecnología que  suplanta o mejo-
ra funciones vitales (ciborgs) y cómo la 
globalización incide en la epidemiología 
clínica al extremo que ya no hay una clara 
separación entre la patología  rural y la de 
la gente de la ciudad.  Preguntarnos cuál 
será el lugar que ocupará el Big Data en 
la nueva forma de obtener evidencia cien-
tífica, cómo colaborará la “tecnología wea-
rable” en la práctica cotidiana de la espe-
cialidad, qué actitud asumir ante el avance 
del Big Pharma, la contaminación del co-
nocimiento científico y la “medicalización 
de la vida”. Finalmente, qué capacitación 
necesita el internista para participar acti-
vamente de las investigaciones clínicas, ya 
sea con fármacos o dispositivos médicos. 
La cooperación internacional debe ser para 
beneficio de todos y, recordar lo dicho por 
Luis Pasteur: “La ciencia no tiene patria”.

Suelo decirle a mis alumnos y discípu-
los que la misión de la Medicina Interna es 
servir a la Humanidad, allí está su esencia 
y sentido (la naturaleza y lo que expresa), 
y la piedra de toque es la relación huma-
nitaria médico-enfermo. La pandemia nos 
enfrenta a un futuro impredecible y, la Me-
dicina Interna, en lo que le atañe, deberá 
dar respuestas.

Prof. Dr. Roberto M. Cataldi Amatriain
Secretario General del International College of Internal Medicine

Director de Residencias de Medicina Interna.
Presidente de la Academia Argentina de Ética en Medicina

rcataldi@intramed.net
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traBaJo De reViSión 

RESuMEN  

En los últimos 25 años, la estimulación 
cerebral profunda (ECP), ha demostrado 
ser efectiva en el manejo de pacientes con 
enfermedad de Parkinson (EP) severa con 
complicaciones motoras, distonías y tem-
blores refractarios al tratamiento médico. 
En forma reciente, diversos desórdenes 
psiquiátricos a saber: trastornos obsesi-
vo- compulsivos (TOC), el síndrome de 
Gilles de la Tourette (ST) y la depresión 
mayor han sido pasibles de tratamiento 
con ECP. El micro-registro intra-operato-
rio con electrodos (MER), ha establecido 
las bases fisiológicas y fisiopatológicas de 
estas enfermedades. Esto último ha permi-
tido la estimulación eléctrica en diferen-
tes targets (blancos o dianas) dentro del 
sistema nervioso central (SNC). El cono-
cimiento de las técnicas neurofisiológicas 
a tener en cuenta en la programación del 
estimulador implantado, nos permite opti-
mizar la eficacia terapéutica y minimizar 
los efectos adversos. El presente trabajo 
revisa las indicaciones de la ECP en afec-
ciones neurológicas caracterizadas por mo-
vimientos anormales y una introducción 

SuMMARy  

Over the last 25 years, deep brain sti-
mulation (DBS) has become the mayor 
growth area for the treatment of patients 
with severe Parkinson disease with motor 
complications (PD), dystonia and refrac-
tory tremors. More recently, interest has 
begun to focus on the clinical application 
of DBS to psychiatric disorders, particu-
larly Tourette syndrome (TS), obsessive 
compulsive disorders (OCD), and depres-
sion. In this article, we reviewed seminal 
and currently ongoing clinical trials that 
support our field of knowledge in DBS. 
The increasing therapeutic use of DBS has 
created opportunities to study the physiolo-
gy and pathophysiology of these diseases, 
by allowing intra-cerebral micro electrode 
recordings (MER) to be made from patients 
and permitting electrical stimulation of va-
rious targets (regions) within the brain to 
be undertaken. We review the neurophysio-
logical techniques involved in the process 
and the complex issue of programming the 
implanted stimulator in order to optimize 
therapeutic efficacy and minimize stimula-
tion induced adverse effects. This paper is 
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Introducción  
En 1987, A.L. Benabid interviene qui-

rúrgicamente un paciente con dolor cró-
nico portador de un temblor. Nota que el 
temblor cede al realizar el test de estimula-
ción de alta frecuencia en el tálamo contra-
lateral y decide estimular a dicho paciente 
en forma crónica. Esto último da lugar al 
nacimiento de la estimulación cerebral pro-
funda (ECP) como una instancia de trata-
miento de las afecciones neurológicas [1].  
A partir de los trabajos de Mahlon DeLong 
y Crossman, el núcleo subtalámico de Luys 
(STN) ha demostrado tener un rol crucial 
en la neuromodulación de los movimientos 
anormales, abriendo así nuevos horizontes 
para la ECP. A partir de 1993, la ECP del 
STN se transforma en un procedimiento 
neuroquirúrgico estándar en el tratamien-
to de pacientes con EP. Al presente más de 
100.000 pacientes han sido implantados 
con dispositivos de ECP, utilizando diver-
sos tipos de electrodos en diferentes targets 
destinados a paliar los síntomas de diversas 
afecciones neurológicas [2]. 

Generalidades
La ECP a nivel de los núcleos de la base 

modifica los circuitos  neuronales cortico-
estrío-pálido-tálamo-corticales y produce 
cambios dentro de la conectividad a dicho 
nivel [3]. Los beneficios clínicos de la ECP 
se logran a través del efecto de un campo 
eléctrico generado localmente que modifi-
ca la neurotransmisión sináptica, aunque 
no sería el único mecanismo de acción y 
en consecuencia deben considerarse otros 
factores (químicos,  fisiológicos y/o vas-
culares) [4]. En modelos animales de ECP 
se ha demostrado un incremento en la con-
centración de glutamato, GABA, adenosi-
na y dopamina a nivel extra-celular [5]. La 
ECP consiste en el implante de un electro-
do cuadripolar (cuatro contactos) u octopo-
lar (ocho contactos) en un target definido y 
predeterminado, a través de la colocación 
previa de un marco estereotáctico (fig 1). 
La activación del contacto mejor ubicado 
dentro o en vecindad al target, modifica el 
circuito neuronal local. El electrodo se co-
necta a un neuro-estimulador (batería) ubi-
cado en el tejido celular subcutáneo bajo 

al conocimiento de la ECP en afecciones 
neuro-psiquiátricas. Se analizan ensayos 
clínicos seminales y actualmente en curso 
que fundamentan nuestro campo del saber 
en ECP. Este artículo abarca las diversas 
técnicas quirúrgicas involucradas en el im-
plante de los electrodos en el cerebro. Se 
describe cómo seleccionar pacientes apro-
piados para ECP y los resultados obtenidos 
en pacientes con EP, distonías y temblores 
refractarios, así como en diversas afec-
ciones  psiquiátricas como el ST y TOC. 
Finalmente, se considera el rol de la ECP 
como una nueva indicación terapéutica en 
la depresión mayor refractaria.   

Palabras clave: ECP, Parkinson, disto-
nía, temblor, TOC, Tourette, depresión.  

intended to provide an overview of the use 
of DBS for movement disorders and provi-
de an introduction to the developing area 
of DBS for psychiatric diseases and covers 
the varying surgical techniques involved in 
implanting electrodes into various deep nu-
clei within the brain. This paper describes 
how to select appropriate patients for DBS 
and the results of DBS treatment for PD, 
dystonia and refractory tremors, as well as 
psychiatric conditions like TS and OCD; 
finally, we consider the future of DBS in 
patients with refractory mayor depression       

Keywords: DBS, Parkinson, dystonia, 
tremor, OCD, Tourette, depression.  



REVISTA DE MEDICINA INTERNA / VoluMen 16 / núMero 2 / aBril, Mayo y Junio 2020pag 50

SaCriStán H e, Galati a S, CaneStrari l 

la clavícula, o en otra región elegida (pa-
red abdominal) mediante un cable conec-
tor. Tres semanas posteriores al implante, 
se procede al encendido y programación 
del neuro-estimulador por telemetría o 
bluetooth, acorde a los parámetros de es-
timulación obtenidos durante la cirugía 
(frecuencia, ancho de pulso y voltaje de la 
corriente). Existen diferentes parámetros 
de estimulación para cada target, acorde 
a la respuesta clínica inicial y la posterior 
evolución del paciente, constituyendo en 
consecuencia una instancia dinámica. En 
consecuencia, los pacientes deben ser re-
programados con frecuencia hasta obtener 
una respuesta clínica estable. Posterior-
mente los cambios en la programación son 
más espaciados. El efecto terapéutico de 
la ECP debe ser considerada en conjunto 
con la terapéutica farmacológica. La ECP 
produce una respuesta clínica estable y la 
respuesta al tratamiento farmacológico 
resulta variable, dependiendo de la vida 
media de cada fármaco. Se deben conocer 
los efectos benéficos y adversos de cada 
estrategia terapéutica (ECP y farmacoló-
gica) y adecuarla a cada paciente, acorde 
a la severidad del cuadro clínico [6]. Pre-
vio a la cirugía, se evalúan los síntomas 
que caracterizan a la afección neurológica 
o psiquiátrica que será objeto de ECP para 
luego determinar el efecto terapéutico de 
la misma. La selección de un paciente para 
ECP implica un cuidadoso trabajo multi-
disciplinario donde intervienen neurólo-
go, psiquiatra, psicólogo y neurocirujano. 
Cada caso debe debatirse considerando 
los beneficios y posibles efectos adversos 
de la ECP y las intercurrencias asociadas 
que puedan comprometer el manejo post-
operatorio. Las expectativas del paciente y 
de la familia deben adecuarse a las expec-
tativas reales que pueden alcanzarse con el 
procedimiento de ECP. Debe considerarse 
el target de elección y determinar si se hará 
estimulación uni o  bilateral [7]. Durante el 

post-operatorio pueden surgir efectos ad-
versos a la ECP potencialmente de riesgo y 
constituir una emergencia médica (depre-
sión, intento de suicidio, crisis de balismo) 
[8]. El implante del dispositivo de ECP 
puede realizarse en un único procedimien-
to (implante del neuroestimulador, el/los 
electrodos y cable conector) o bien en dos 
procedimientos neuro-quirúrgicos. Se han 
comunicado dificultades en el implante de 
los electrodos a saber: migración, fractura, 
erosión, infección o mal funcionamiento. 
Se han comunicado efectos adversos debi-
dos al procedimiento quirúrgico o vincu-
lados a la ECP (hemorragias, infecciones, 
isquemia, crisis convulsivas, parestesias, 
disartria, hipofonía, distonía, cambios en el 
humor, depresión, apatía o intento de sui-
cidio)[9].

Fig. 1. A. Dispositivos de ECP.

B. Marco estereotáctico.
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C. Dispositivo implantado.

Enfermedad de Parkinson 
La EP resulta de una extensa pérdida 

neuronal y sus proyecciones dentro del 
circuito motor y no motor a nivel de los 
núcleos de la base, que incluyen las pro-
yecciones nigro-estriada, meso-límbica y 
meso-cortical [10]. En la actualidad 6 mi-
llones de pacientes en el mundo padecen 
EP, cifra que será duplicada en la próxima 
generación. El modelo fisiopatológico pro-
puesto en EP, implica una degeneración 
y  pérdida de neuronas dopaminérgicas a 
nivel de la pars compacta de la sustancia 
nigra (SN) asociada a la acumulación intra-
celular de una proteína anómala, denomi-
nada alfa-sinucleina (ASN) dentro de los 
cuerpos de Lewy (fig 2). La depoblación 
neuronal se asocia a una disminución en la 
transmisión dopaminérgica a dicho nivel, 
que justifica algunos, aunque no todos los 
hallazgos clínicos de la EP, indicando la 
necesaria actividad anormal de otros cir-
cuitos neuronales (noradrenalina, serotoni-
na y acetilcolina). Con el avance de la EP, 
los cuerpos de Lewy se extienden a lo largo 
del SNC y comprometen otras estructuras 
a saber: 1-núcleo dorsal del nervio vago 
(responsable de las manifestaciones auto-
nómicas), 2-estructuras olfatorias, 3-tronco 
cerebral (SN y locus coeruleus) y 4-corteza 
cerebral límbica y neocortex. Durante los 

primeros años de tratamiento farmacológi-
co, se establece una verdadera luna de miel, 
donde el paciente nota un marcado bienes-
tar con la  medicación [11]. La EP progresa 
y en consecuencia sobrevienen complica-
ciones de orden motor y no motor refracta-
rias al tratamiento médico. Las complica-
ciones motoras más frecuentes de observar 
son: 1-las fluctuaciones (deterioro de fin de 
la dosis, fenómenos on/off, aquinesia o dis-
tonía podálica matinal) y/o 2-disquinesias 
(disquinesias pico dosis, disquinesias bifá-
sicas de comienzo y fin de dosis) [12]. El 
núcleo subtalámico (STN), el globo pálido 
interno (GPi) y en menor medida el núcleo 
ventral intermedio del tálamo (VIM) cons-
tituyen los targets de elección. Los núcleos 
pedúnculo pontinos (PPN), pueden ser con-
siderados como targets en forma excepcio-
nal para revertir los síntomas axiales. A la 
fecha STN y GPi han sido los targets más 
utilizados y han demostrado respuestas clí-
nicas similares. La ECP del STN permite 
reducir de manera significativa la dosis 
diaria de medicación, mientras que la ECP 
del GPi suprime las distonías y/o disqui-
nesias, aunque deben mantenerse elevadas 
dosis de medicación dopaminomimética. 
La correcta elección del target dependerá 
del cuadro clínico y grado de progresión de 
la enfermedad, naturaleza y tipo de compli-
caciones motoras y no motoras, edad, eva-
luación psiquiátrica, estado neurocognitivo 
e intercurrencias. Aquellos pacientes con 
EP pasibles de ECP deben realizar previa-
mente el test de L-dopa. Este test consiste 
en suspender totalmente el tratamiento con 
las diferentes drogas dopaminomiméticas 
(inhibidores de la MAO B, agonistas dopa-
minérgicos y preparados de L- dopa). Di-
cha supresión debe ser no menor a 3 días 
debido a la extensa vida media de alguna 
de las drogas disponibles en la actualidad. 
Se realiza la escala UPDRS III en off y tras 
la administración de una dosis y media ma-
tinal, habitual, de L- dopa, se re-evalúa el 
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paciente al cabo de 30/60 y 90 minutos en 
on. Se considera positiva una mejoría igual 
o mayor al 33% en el estado on respecto al 
del score basal en off. Se determina cuáles 
síntomas responden en forma efectiva a la 
medicación. Los síntomas que responden 
al test de L-dopa responderán a la ECP, a 
excepción del temblor y las disquinesias  
que no mejoran farmacológicamente y si a 
la ECP [13].

Fig.2. A. Cuerpos de Lewy (CL) 

Fig.2. B.CL por Microscopía electrónica

Características relevantes del STN como 
target en EP  

1-A partir de 1993 la ECP STN bilateral 
se considera el procedimiento neuroquirúr-
gico de elección para el tratamiento de las 
complicaciones motoras de la EP (fig 3). 
2-La respuesta pre-operatoria al test de L-
dopa predice la respuesta a la estimulación 

del STN. 3-Al cabo de 5 años de ECP STN 
bilateral, la respuesta motora evaluada me-
diante la escala motora UPDRS III, eviden-
cia una mejoría promedio del 54%, corres-
pondiendo un 75% de mejoría al temblor, 
71% la rigidez y 49% la bradicinesia. 4-Al 
cabo de 5 años de ECP STN bilateral, el re-
querimiento (dosis) diaria de L- dopa dis-
minuye en un 37% [14].

Fig. 3. A. RM 7 Tesla. Secuencia axial T2. B. 
ECP electrodos en ambos STN.  1: tubércu-
los mamilares  2: núcleo rojo 3: STN. 4: GPi. 
5:GPe.

Características relevantes del GPi como 
target en EP 

1-El GPi se subdivide en tres áreas fun-
cionales: área póstero-ventral de filiación 
motora-sensitiva, área ventro-medial de 
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filiación límbica y la restante área asocia-
tiva (fig 5). 2-El área póstero-ventral del 
GPi constituye el target para el tratamien-
to de las complicaciones motoras de la EP 
(disquinesias y distonías inducidas por L- 
dopa).

3-Los electrodos palidales pueden im-
plantarse bajo efecto de la anestesia local o 
general. La posición definitiva de los elec-
trodos en el GPi puede lograrse mediante 
el MER (micro registro intra-operatorio) 
(fig. 4) y la macroestimulación, pudiéndo-
se verificar su posición en forma inmediata 
mediante una imagen estereotáctica post-
operatoria [15].

Fig.4. Imágenes de micro registro intra-ope-
ratorio.

A. Paciente con EP. STN, región dorso-lateral.

B. Paciente con EP. Lámina medular interna.

C. Paciente con EP. Núcleo VIM, región 
ventral.

D. Paciente con EP. Núcleo GPI, región post-
ventral.

Fig. 5. RM.T2. Visualización del globo pálido 
interno. 1: Gpii. 2: GPie. 3: GPe. 4: Putamen.
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Características relevantes del VIM 
como target en EP 

1-La región anterior y lateral del VIM 
y la región posterior y lateral del VOP en 
el tálamo constituyen los targets de elec-
ción para DBS en pacientes con temblores 
refractarios al tratamiento farmacológico. 
2-Los diferentes sub-núcleos del tálamo, 
no pueden visualizarse  mediante resonan-
cia magnética (RM), aun de alta potencia y 
la posición definitiva del electrodo depende 
del test de macro estimulación intra-opera-
torio. 3-La ECP talámica se realiza bajo 
anestesia local. Esto permite visualizar la 
respuesta a la macroestimulación y tiene 
valor predictivo de una adecuada respuesta 
clínica post-operatoria [16]. 

Características relevantes del PPN 
como target en EP

1-Los síntomas motores axiales, habi-
tualmente resistentes a la L- dopa, resul-
tan ser los más discapacitantes en estadíos 
avanzados de la EP. 2-Los núcleos pedún-
culo-pontinos (PPN)  han demostrado en 
modelos animales de experimentación, un 
rol fundamental en el control de la postura y 
la marcha. 3-Los datos disponibles actual-
mente en humanos han demostrado cómo, 
la estimulación de baja frecuencia del PPN 
mejora los síntomas axiales resistentes a la 
L- dopa. 4-El PPN puede ser localizado de 
forma precisa y segura utilizando una téc-
nica guiada por RM para la colocación del 
electrodo de ECP [17].  

Estimulación cerebral profunda en la 
EP. Ensayos clínicos relevantes.

Se han desarrollado diversos ensayos 
clínicos tendientes a establecer la eficacia 
del STN o GPi como targets de elección en 
el tratamiento de los síntomas motores y no 
motores de la EP en comparación con las 
mejores estrategias de tratamiento farma-
cológico.                                                                                                                   

El German Parkinson Study Group, 
compara los resultados obtenidos en pa-
cientes bajo tratamiento farmacológico, 
respecto de aquellos pacientes con tra-
tamiento farmacológico y ECP STN bi-
lateral. Un total de 156 pacientes con EP 
avanzada, menores de 75 años, fueron en-
rolados y randomizados en ambos grupos. 
Se evaluaron cambios en la calidad de vida 
a través del Parkinson Disease Question-
naire (PDQ-39) y severidad en los sínto-
mas motores utilizando la escala unificada  
para evaluar score motor (UPDRS III). Se 
comparó el grupo bajo tratamiento farma-
cológico respecto al grupo con tratamien-
to farmacológico y ECP STN bilateral. El 
PDQ-39 y UPDRS III mostró una signifi-
cativa mejoría en el grupo farmacológico/
ECP en comparación con el grupo farma-
cológico exclusivo [18].

El Veterans Administration CPS 468 
StudyGroup, evalúa la respuesta clínica 
en aquellos pacientes que recibieron ECP 
STN bilateral (N 60) o GPi bilateral (N 61), 
en comparación con un grupo de pacientes 
bajo régimen de tratamiento farmacológi-
co exclusivo (N 134). Se subdividió en dos 
grupos, mayores o menores de 70 años. El 
ensayo muestra una franca mejoría de los 
síntomas motores y de la calidad de vida 
en ambos grupos que recibieron ECP STN 
o GPi bilateral [19]. El mismo grupo (CPS 
468 Study Group), reportó beneficios sos-
tenidos en la función motora, en aquellos 
pacientes que habían recibido ECP STN (N 
70) y GPi (N 89) luego de 36 meses de se-
guimiento entre 2009-2012 [20].

El Dutch trial ensayo clínico llevado a 
cabo en los Países Bajos, confirma los ha-
llazgos descriptos por el CPS 468 SG,  tan-
to para ECP en STN o GPi bilateral [21]

El PD SURG trial, evaluó en 366 pa-
cientes, enrolados y randomizados, los 
beneficios de ECP en STN o GPi bilate-
ral, asociado a tratamiento farmacológico 
en comparación con tratamiento farmaco-
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lógico exclusivo, en pacientes con EP en 
fase avanzada. Este estudio confirma los 
hallazgos del ensayo clínico de CPS 468 
SG 2009-2012. En este estudio, el grupo 
que recibió ECP demostró una significati-
va mejoría en la calidad de vida (PDQ 39) 
al año de seguimiento [22]. 

El St. Jude Medical DBS Study Group 
investigó el impacto de un dispositivo de 
corriente constante implantado en ambos 
STN  evaluados en fase on en ausencia de 
disquinesias. En el grupo control se man-
tuvo la ECP apagada por espacio de tres 
meses posterior a su implante. La calidad 
de vida mejora en ambos grupos, siendo 
significativamente mejor en el grupo esti-
mulado [23]. 

El EARLY STIM trial evalúo 251 pa-
cientes con EP, entre 18 a 60 años  de edad, 
con 4 años o más de enfermedad, con se-
veridad igual o menor al estadío III de la 
escala Hoehn y Yahr y presencia de fluc-
tuaciones o disquinesias al menos durante 
3 años.

En dicho estudio, 124 pacientes reci-
bieron ECP STN bilateral y fueron compa-
rados con 127 que recibieron tratamiento 
farmacológico exclusivo. Se observó una 
mejoría en la calidad de vida (PDQ 39) y 
en el score motor (UPDRS III). Otras va-
riables consideradas en el estudio mostra-
ron mejoría en el grupo ECP respecto del 
grupo farmacológico exclusivo [24]. Se 
requieren futuros estudios para evaluar el 
efecto de la ECP en pacientes con EP en 
fase temprana, sin complicaciones motoras 
(ECP en fase precoz).   

DISTONíA
La distonía es un desorden heterogéneo 

con diferentes etiologías, edad de comien-
zo, distribución y fenomenología. Quienes 
la sufren, se caracterizan por presentar mo-
vimientos repetitivos e involuntarios que 
resultan en posturas anormales de torsión, 

habitualmente asociadas a temblor. Ésta 
puede ser focal, segmentaria, generalizada 
o afectar a un hemicuerpo (hemi-distonía, 
frecuentemente asociada a una lesión es-
tructural). El tratamiento farmacológico y/o 
de rehabilitación en el largo plazo resulta 
insuficiente. La cirugía lesional (palidoto-
mía o talamotomía) fue utilizada  inicial-
mente en distonías primarias o secundarias 
aunque posteriormente se optó por la ECP 
debido a las dificultades en el habla (disar-
tria) o alteraciones cognitivas observadas 
en las lesiones bilaterales [25]. El globo 
pálido interno (GPi) resulta el target de 
elección en la cirugía de ECP y ha demos-
trado ser efectivo en reducir los síntomas 
en pacientes con distonía primaria genera-
lizada (DPG), segmentaria o focal. Las dis-
tonías primarias responden mejor a la ECP 
en comparación con las distonías secunda-
rias, con excepción de los sindromes tar-
díos (distonía tardía) debidos a tratamiento 
crónico con drogas con efecto neuroléptico 
que bloquean a los receptores dopaminér-
gicos D2 post-sinápticos (DBRD) [26]. A 
partir de 2003, la Food and Drug Adminis-
tration (FDA) en EE.UU. aprueba la ECP 
como una opción de tratamiento compasi-
vo en DPG. Posteriormente este concepto 
cambia y en la actualidad, la ECP del GPi 
constituye una opción de primera línea en 
el tratamiento quirúrgico de las distonías. 
Al presente se han desarrollado diversos 
ensayos clínicos para evaluar la respuesta 
clínica de la ECP en pacientes con DPG del 
tipo DYT1. La experiencia sucesiva ha de-
mostrado mejorías clínicas significativas y 
persistentes [27]. En la actualidad se estu-
dian otros targets (STN) y se amplía el es-
pectro de distonías pasibles de ECP a saber: 
1-distonía cervical, 2- distonía/mioclonía, 
3-distonía/PK  ligado al cromosoma X (en-
fermedad de Lubag)) 4-distonías en el con-
texto de una parálisis cerebral. La fusión 
de imágenes de TC/RM preoperatoria y el 
(MER) micro-registro intra-operatorio per-
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miten una correcta ubicación de los elec-
trodos en ambos GPi (fig.6). Las compli-
caciones intra o post- operatorias son muy 
poco frecuentes de observar en pacientes 
mayormente jóvenes. La respuesta clínica 
observada posterior a una cirugía de ECP 
GPi bilateral no es inmediata como en la 
EP sino que es lenta, progresiva (semanas a 
meses) e implica la necesidad de modificar 
las variables de programación en diferentes 
sesiones. Se han postulado fenómenos de 
neuroplasticidad como responsables de la 
respuesta clínica progresiva.  Los paráme-
tros de estimulación en ECP GPi bilateral 
en distonías son diferentes a la EP. Se utili-
zan bajas frecuencias (60 a 80 Hz) en niños 
o elevada frecuencia (130/180 Hz) en adul-
tos, mayor ancho de pulso de estimulación 
(60 a 210 mcseg.), siendo el voltaje varia-
ble [28]. No suelen observarse disartria, 
cambios neurocognitivos o en el estado de 
humor.                                                                                                                   

Características relevantes del GPi 
como target en distonías

1-La ECP GPi bilateral mejora la fun-
ción motora y la discapacidad en pacientes 
con DGP (DYT1) y en menor medida en 
aquellos con distonía generalizada secun-
daria (DGS). 2-Existe una notable varia-
bilidad en la respuesta clínica, durante el 
seguimiento a largo plazo. 3-Los movi-
mientos involuntarios de tipo fásicos (tem-
blor y movimientos distónicos) responden 
rápidamente a la ECP GPi bilateral, no así 
los de tipo tónicos (posturas fijas). 4-La 
mejoría clínica se objetiva al cabo de sema-
nas o meses de la cirugía. 5-En pacientes 
con DGP, el efecto terapéutico de la ECP 
GPi bilateral se mantiene en el largo plazo 
(mayor a 5 años). 6-El procedimiento de 
implante suele ser bien tolerado y pueden 
sobrevenir efectos adversos habitualmente 
reversibles [29-30].

Fig 6. Reconstrucción 3D. Electrodos de ECP en 
ambos Gpi. 1: Gpi. 2: Gpe.

Temblor 
Se define al temblor como oscilaciones 

rítmicas e involuntarias de una parte del 
cuerpo. Se clasifica acorde a la etiología o 
la fenomenología (características del tem-
blor). Algunos tipos de temblor reconocen 
una alteración en los circuitos cerebelo-ta-
lámico o pálido-talámicos. El núcleo VIM 
del tálamo ha demostrado ser un target 
efectivo para el control de algunas formas 
de temblor refractario al tratamiento far-
macológico [31]. La efectividad de la ECP 
en el VIM resulta similar a la talamotomía 
[32]. La ECP  del VIM unilateral del tála-
mo, se ha utilizado en el control del tem-
blor refractario, siendo más efectiva en el 
temblor contralateral de una extremidad. 
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Puede observarse ataxia o disartria como 
efectos adversos a la ECP, más frecuentes 
en ocasión de ECP VIM bilateral. El tem-
blor axial (cefálico y/o de cuerdas vocales), 
no responde en forma  similar al temblor 
de las extremidades [33].  En el control 
ambulatorio se observan beneficios de la 
ECP VIM en el largo plazo. El temblor 
esencial benigno (TEB) por tratarse de una 
enfermedad degenerativa es de naturaleza 
progresiva. Por tal motivo se observa rea-
parición o agravamiento del temblor en el 
largo plazo en aquellos pacientes que han 
recibido ECP VIM [34]. En pacientes con 
TEB o en algunos casos seleccionados de 
EP predominantemente temblorosos re-
fractarios al tratamiento farmacológico, 
la ECP VIM bilateral resulta el target de 
elección. Los pacientes con otros tipos de 
temblores refractarios: cerebeloso, mesen-
cefálico, post traumático o vinculado a una 
esclerosis múltiple no responden en forma 
significativa  a la ECP VIM, pudiéndose 
utilizar otros targets: Ventral oral posterior 
(Vop) del tálamo o la Zona incerta [35]. 

Características relevantes del VIM como 
target en temblores   

1-La talamotomía y ECP en el VIM del 
tálamo tienen similar eficacia para aliviar 
los síntomas del TEB. 2- La ECP sin em-
bargo tiene un mayor perfil de seguridad, 
es programable, reversible y en conse-
cuencia, mayor es el impacto en la calidad 
de vida del paciente. 3-El temblor en las 
extremidades observado en la esclerosis 
múltiple suele asociarse a otros signos neu-
rológicos como debilidad o ataxia que no 
remiten tras la supresión del temblor. 4-La 
ECP talámica (VIM o Vop) revierte otros 
temblores (temblor de Holmes, temblor 
primario del escribiente, temblor neuropá-
tico asociado a paraproteinemia IgM, post-
traumático, distónico y cerebeloso). 5-El 
temblor cinético revierte con la ECP VIM 
bilateral del talámo [36]. 

Desórdenes Neuropsiquiátricos
Sindrome de Giles de la Tourette
El síndrome de Tourette (ST) es un 

complejo desorden neuro-psiquiátrico que 
se manifiesta en la niñez, aunque puede 
hacerlo en la adolescencia habitualmente 
antes de los 18 años. Se caracteriza por tics 
motores y vocales (fonatorios), que deben 
estar presentes al menos un año previo a la 
consulta y son de naturaleza cambiante res-
pecto al número, frecuencia y complejidad 
[37]. Los pacientes con ST, frecuentemente 
manifiestan co-morbilidades psiquiátricas 
a saber: 1-sindrome de hiperactividad con 
déficit atencional (ADHD), 2-trastornos 
obsesivo-compulsivos (TOC), 3-conductas 
de autoagresión, 4-ansiedad, 5-depresión 
y/o 6-alteraciones en el control de los im-
pulsos (ACI) que afectan la vida personal, 
social y laboral del paciente. En el trans-
curso de la vida los tics motores y/o voca-
les disminuyen o incluso desaparecen con 
persistencia de las manifestaciones neuro-
psiquiátricas [38]. Algunos pacientes afec-
tados de ST progresan a una forma clínica 
severa, refractaria, discapacitante o incluso 
maligna. Estas formas clínicas resultan re-
fractarias al tratamiento conductual y/o far-
macológico, el cual además puede producir 
severos efectos adversos [39]. Se han en-
sayado cirugías lesionales (cingulotomía, 
leucotomía límbica, talamotomía medial, 
infra-talamotomía) no exentos de secuelas 
y debido a ello, actualmente en desuso. Los 
pacientes con ST candidatos a ECP deben 
reunir criterios de selección, que dependen 
de la heterogeneidad del cuadro clínico mo-
tor y/o conductual. La Tourette Syndrome 
Association y la European Society for the 
Study of Tourette Syndrome, han publica-
do guías que establecen los criterios para la 
selección de pacientes candidatos a la ECP. 
Se recomienda no hacerlo en pacientes con 
ST menores de 18 años y solo cuando las 
instancias de tratamiento conductual y far-
macológico se consideren agotadas. El tra-
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tamiento farmacológico debe incluir: 1-los 
agonistas alfa 2 adrenérgicos, 2-antipsicó-
ticos típicos y atípicos (al menos 4 drogas) 
y 3-agentes depletores presinápticos de  
dopamina. Se debe controlar  en forma ex-
haustiva la respuesta clínica a cada droga 
en la esfera motora y en el contexto de las 
comorbilidades psiquiátricas, así como los 
efectos adversos devenidos en el tratamien-
to crónico [40]. Se han ensayado diversas 
estrategias de tratamiento conductual: 1-te-
rapia de reversión de hábitos, 2-prevención 
de exposición/respuesta y/o 3-terapia cog-
nitivo-conductual. Si bien se desconoce la 
fisiopatología del TS, se postulan circuitos 
serotoninérgicos y dopaminérgicos cór-
tico-estrío-pálido-tálamo-corticales  que 
justificarían las manifestaciones motoras 
(tics) y conductuales. La ECP constituye 
una modalidad programable y reversible de 
neuromodulación sobre áreas asociativas o 
límbicas a nivel de los núcleos de la base. 
Se consideran diversos targets en el ST con 
impacto variable sobre las manifestaciones 
clínicas a saber: 1-CM-Pf (complejo cen-
tro medio parafascicular) del tálamo [41], 
2-GPi área motora-sensitiva (región an-
terior y medial) y área no motora (región 
posterior y lateral) [42], 3-brazo anterior 
de la cápsula interna [43], 4-núcleo accum-
bens, 5-globo pálido externo, 6-brazo pos-
terior de la cápsula interna, 7-región antero 
medial del GPi asociado al globo pálido 
externo (Gpe) (Fig.7) [44].Los resultados 
de la ECP a nivel del estriado y/o del tála-
mo en pacientes con ST, demostraron una 
disminución del 60-80% en la severidad 
de los tics. La ECP bilateral en la región 
motora-sensitiva del GPi puede mejorar 
significativa los tics cuando éstos compro-
meten severamente la calidad de vida del 
paciente. La ECP en vecindad del GPi re-
sulta satisfactoria en una amplia gama de 
trastornos hiperkinéticos. La ECP a nivel 
del CM-Pf (complejo centro medio para-
fascicular) del tálamo ha demostrado una 

franca remisión del TOC. Futuros estudios 
podrán establecer el impacto de la ECP en 
la esfera de las co-morbilidades neuro-psi-
quiátricas asociadas [45]. 

Fig. 7. Imágenes 3D de una simulación 
eléctrica de ECP. 1: GPi. 2: GPe [44].

Fig. 8. 1. Electrodo derecho. 2. Electrodo iz-
quierdo. Micro-registro y posición final del 
electrodo. AC, comisura blanca anterior, PC, 
comisura blanca posterior, A Estriado, B GPe 
(máxima actividad), C lámina medular interna, 
D GPi (máxima actividad).
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la esfera de las co-morbilidades neuro-psi-
quiátricas asociadas [45]. 

Fig. 7. Imágenes 3D de una simulación 
eléctrica de ECP. 1: GPi. 2: GPe [44].

Fig. 8. 1. Electrodo derecho. 2. Electrodo iz-
quierdo. Micro-registro y posición final del 
electrodo. AC, comisura blanca anterior, PC, 
comisura blanca posterior, A Estriado, B GPe 
(máxima actividad), C lámina medular interna, 
D GPi (máxima actividad).

Trastornos obsesivo-compulsivos  
El TOC se caracteriza por pensamien-

tos intrusivos u obsesiones que producen 
ansiedad extrema, que es aliviada por con-
ductas compulsivas, habitualmente asocia-
das a depresión y ansiedad. Compromete 
(prevalencia) al 2-3 % de la población en 
general. Los estudios de neuro-imágenes 
funcionales han demostrado hiperactividad 
en región  estriatal ventral, talámica medial 
y corteza fronto-orbitaria. Un 10% de los 
pacientes con TOC padece un curso cróni-
co, progresivo y discapacitante, refractario 
al tratamiento farmacológico y/o de terapia 
conductual. El TOC produce en los pacien-
tes una severa discapacidad en la esfera 
familiar, social y laboral, pudiendo mani-
festar trastornos alimentarios y depresión y 
en consecuencia tienen elevado riesgo de 
suicidio. El tratamiento farmacológico se 
basa en drogas con efecto SIRS (inhibición 
de la recaptación de serotonina), pudién-
dose observar en el largo plazo los efectos 
benéficos o adversos de dicha mediación. 
En forma reciente la FDA en EE.UU. apro-
bó la ECP como tratamiento compasivo en 
aquellos pacientes con TOC multirresisten-
tes a las diferentes opciones de tratamiento 
[46]. Inicialmente, se realizó cirugía lesio-
nal en diversos targets, observándose seve-
ros efectos adversos (apatía y alteraciones 
irreversibles de la conducta) motivo por el 
cual la cirugía lesional fue abandonada a 
favor de la cirugía de ECP [47]. La ECP 
busca crear un campo eléctrico que desco-
necte el lóbulo frontal del circuito de los 
núcleos de la base. La ECP bilateral en la 

región del brazo anterior de la cápsula in-
terna ha reportado beneficios, con remisión 
de los síntomas en el 50% de los pacientes 
intervenidos [48]. Se han utilizado otros 
targets a saber: 1-STN, 2-pedúnculo talá-
mico inferior, 3-núcleo accumbens, [49] 
y 4-bandeleta prosencefálica medial ante-
rior [50]. Los criterios de selección de un 
paciente con TOC pasible de ECP impli-
ca 1-refractariedad a todas las opciones de 
tratamiento farmacológico y conductual 
disponibles, 2-si los beneficios que un pa-
ciente puede esperar de la cirugía de ECP 
razonablemente supere los riesgos, inclui-
dos aquellos asociados a comorbilidades 
como depresión o suicidio, 3- fácil acceso 
al seguimiento y programación post-opera-
toria. La selección debe ser cuidadosamen-
te evaluada por un grupo multidisciplinario 
que incluya un neuropsiquiatra, psicólogo, 
neurólogo y neurocirujano, avalado por un 
Comité Hospitalario de Bioética (deben 
respetarse los principios éticos de benefi-
cencia, no maleficencia, autonomía y jus-
ticia) que incluya un consentimiento infor-
mado [51]. La respuesta a la ECP en los 
pacientes con TOC no es inmediata como 
ocurre en la EP. Existe una latencia que se 
extiende por varios meses hasta obtener 
una respuesta clínica satisfactoria. Inicial-
mente se observa una mejoría en la ansie-
dad y el humor. Conforme se modifican los 
parámetros de estimulación mejora el cua-
dro clínico. A la fecha la ECP bilateral a ni-
vel del brazo anterior de la cápsula interna 
y en forma reciente en la bandeleta prosen-
cefálica medial anterior resultan seguros y 
efectivos para el tratamiento del TOC.

DEPRESIóN  
La depresión mayor constituye la enfer-

medad psiquiátrica más frecuente en la po-
blación en general y es causa frecuente de 
discapacidad severa, en población  menor 
de 50 años de edad. El tratamiento inicial 
con psicoterapia y drogas antidepresivas 
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permite una respuesta clínica favorable. 
Sin embargo, no todos los pacientes res-
ponden, aun utilizando diversos esquemas 
farmacológicos asociados a terapia cogni-
tiva / conductual e incluso terapia electro 
convulsiva (TEC). La depresión severa y 
refractaria al tratamiento médico constitu-
ye una indicación de ECP. El compromiso 
en la calidad de vida, la pérdida de horas 
de trabajo y el alto índice de suicidio jus-
tifican en un selecto grupo de pacientes 
con depresión mayor, la opción de la ECP 
[52]. Se desconoce la fisiopatología de la 
depresión, aunque se postula un circuito 
cortico-estrío-tálamo-cortical (CETC). La 
interrupción de dicho circuito puede logra-
se a través de la cirugía lesional a saber: 
1-cingulotomía anterior, 2-capsulotomía 
anterior, 3-tractotomía sub-caudada y/o 
4-leucotomía límbica o de neuromodula-
ción mediante la ECP de dicho circuito, 
mejorando la sintomatología [53]. El área 
25 de Brodman se localiza en la cara me-
dial del lóbulo frontal, a nivel del cingulum 
subgenual (BA 25), por debajo de la rodi-
lla del cuerpo calloso. Recibe aferencias de 
la corteza frontal y temporal, hipocampo, 
amígdala, tálamo e hipotálamo, y proyecta 
a regiones de corteza fronto-medial (fig. 9).

 Se ha ensayado la cirugía de ECP bila-
teral a dicho nivel. Un grupo seleccionado 
de 25 pacientes con depresión mayor (últi-
mo episodio de depresión mayor con una 
duración no menor a un año), refractaria, 
(falla en la respuesta a diversas estrategias 
de tratamiento antidepresivo que incluía 
tratamiento farmacológico, psicoterapia y 
TEC), fue intervenido de ECP bilateral en 
el área  BA 25. Previo a ello, se descartó 
abuso de drogas, manía o ideaciones suici-
das. Los pacientes fueron evaluados en el 
pre y post-operatorio utilizando la escala 
“Hamilton Depression Rating Scale -17” 
(HDRS-17), demostrando una mejoría del 
60% respecto al score basal pre-quirúrgico 
[54]. Para localizar el target se utilizan imá-

genes de RM en secuencias  multiplanares 
en secuencias T1 y T2/Flair con contraste 
intravenoso. Durante la cirugía se utiliza el 
micro-registro intra-operatorio (MER) que 
permite ubicar la transición entre la sustan-
cia gris (se detecta actividad bioeléctrica) y 
la sustancia blanca (ausencia de actividad 
bioeléctrica). 

Fig. 9. A. Tractografía por RM área BA 25.
B. Imagen sagital T2, electrodo implantado.

Al cabo de 3 semanas de la cirugía de 
ECP se procede al encendido y programa-
ción del IPG. Existe una latencia de varias 
horas  en la respuesta a la ECP. Los pará-
metros utilizados habitualmente son: 130 
Hz (frecuencia), 60 mcseg (ancho de pul-
so) y 3-4 V (amplitud). Posteriormente son 
reprogramados semanalmente hasta lograr 
la mejor respuesta clínica. Las perturba-
ciones en el sueño remiten rápidamente y 
constituyen el primer síntoma de  mejoría 
observada luego de la ECP. Los pacientes 
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continúan con la medicación antidepre-
siva habitual. Se ensayaron otros targets 
para ECP en depresión: 1- brazo anterior 
de la cápsula interna, 2-núcleo accumbens, 
3-pedúnculo talámico inferior que no evi-
denciaron mejor respuesta clínica respecto 
del área BA 25 [55]. Un reciente estudio de 
ECP en el brazo anterior de cápsula interna, 
demostró resultados negativos en depresión 
refractaria [56]. Estudios de PET, demos-
traron hiperperfusión en el área BA 25 en 
pacientes con depresión severa y refractaria 
previo a la cirugía de ECP. Los pacientes 
que fueron intervenidos demostraron una 
normalización del flujo sanguíneo. No se 
observaron efectos adversos relevantes. 
Se aguardan nuevos estudios de ECP en el 
área BA 25, para confirmar resultados en el 
seguimiento a largo plazo. En la actualidad, 
ha tomado relevancia la ECP de la rama su-
perior y lateral del haz prosencefálico me-
dial (slMFB) para el tratamiento de la de-
presión mayor. La validación clínica de la 
estimulación en este target está respaldada 
por los hallazgos de la acción antidepresiva 
de inicio temprano y una tasa de respuesta 
del 85 % al cabo de 3 meses de tratamien-
to. La eficacia antidepresiva se mantiene 
durante más de 4 años. Aquellos pacientes 
que respondieron a este target mantuvieron 
el criterio de respuesta en el largo plazo. El 
ensayo clínico consistió en implantar elec-
trodos de ECP bilaterales, con el paciente 
bajo anestesia local. Se aplicaron técnicas 
de circuito neuronal asistido por imágenes 
de tensor de difusión ECP. Posterior a la re-
construcción fibro-tractográfica del slMFB 
se utilizó el micro registro (MER) para 
identificar el blanco localizado, medial al 
STN y a la SN y poder así excluir el en-
torno nuclear de estimulación. La estimu-
lación intra-operatoria permite determinar 
1-la respuesta autonómica (incremento en 
la frecuencia cardíaca), 2-los efectos psico-
trópicos (euforia, risa alegre, confusión) y 
3-umbral de  compromiso oculomotor. La 

ubicación definitiva de slMFB se determi-
na con TC helicoidal post-operatoria (fig. 
10) [57].

Fig 10.Reconstrucción 3D de la posición del 
electrodo de ECP slMFB izquierdo. 1. STN: 
núcleo subtalámico. 2. RN: núcleo rojo.  3. 
SNr: sustancia nigra pars reticulada  4. VAT: 
volumen de activación del tejido.  5. ECP: 
electrodo de estimulación cerebral profunda.  

A. ECP. Electrodo ubicado entre la SNr y el RN.

B.Vista anterior de ambos electrodos.

El futuro de la estimulación cerebral 
profunda   

La cirugía de ECP ofrece alternativas de 
tratamiento cuando las diversas opciones 
farmacológicas y/o de rehabilitación resul-
tan insuficientes en el contexto de graves 
dolencias neurológicas o psiquiátricas. El 
elevado costo de los dispositivos a implan-
tar limita de sobremanera su uso rutinario. 
A la fecha se han desarrollado y continúan 
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en desarrollo ensayos clínicos que eva-
lúan el rol de la ECP en afecciones neu-
rológicas o psiquiátricas que pueden ser 
revisados (www.clinicaltrials.gov/). En el 
futuro otras afecciones que comprometan 
al SN podrán ser objeto de tratamiento de 
cirugía de ECP. Se requiere de futuras in-
vestigaciones en el campo de la fisiología 
y la fisiopatología para comprenderlas y 
cómo la ECP puede interactuar modifi-
cando a estas, restableciendo el funciona-
miento normal y en consecuencia la salud 
de los pacientes. 

CONCLuSIONES    
1. En los últimos 25 años, la ECP se cons-

tituye en el tratamiento de elección en 
ciertas enfermedades neurológicas re-

fractarias al tratamiento médico, como 
EP, distonías y/o temblores refractarios.           

2. Ciertos desórdenes psiquiátricos se han 
beneficiado con la estimulación cerebral 
profunda como el ST y los TOC. 

3. Se ha descubierto el efecto terapéuti-
co de nuevos targets y su aplicación en 
otros desórdenes neurológicos y psi-
quiátricos actualmente en investigación 
(depresión).   

4. Han surgido novedades en relación a 
nuevos electrodos (número de contac-
tos, corrientes direccionales) y baterías 
(tamaño, durabilidad y recarga) que me-
joran la efectividad terapéutica y redu-
cen los efectos adversos. 

5. En la próxima década surgirán nuevas 
indicaciones de ECP.   
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caSo clínico

RESuMEN
Introducción: las cerebelitis agudas 

(CA) son un síndrome inflamatorio causado 
por disfunción cerebelosa de inicio brusco. 
Éstas pueden desarrollarse a través de me-
canismos inmunomediados y se caracteri-
zan por: anticuerpos positivos en líquido 
cefalorraquídeo, atrofia cerebelosa ausente 
en estadios tempranos y mejoría con inmu-
noterapia.  El objetivo de este artículo es 
revisar los mecanismos fisiopatogénicos 
esclarecidos a partir de la presentación de 
un caso clínico. Caso clínico: paciente que 
inicia con cefalea, vértigo y náuseas pro-
gresa con ataxia de  la marcha, mioclonías 
y opsoclonus. Se realiza RMN de encéfalo 
con contraste y difusión que resulta normal, 
punción lumbar que muestra patrón infla-
matorio, virología y bacteriología negati-
vo. Se sospecha etiología post infecciosa. 
Se indica tratamiento con corticoesteroides 
con evolución favorable. Conclusión: las 
CA inmunomediadas constituyen un grupo 
de enfermedades raras, poco frecuentes y 
probablemente subdiagnosticadas. Es im-
portante mantener una alta sospecha clíni-
ca ante el inicio agudo o subagudo de sín-
dromes cerebelosos.

Palabras clave: ataxia, cerebelitis, fi-
siopatogenia.

SuMMARy
 Introduction: acute cerebelitis (CAs) 

is an inflammatory syndrome caused by ce-
rebellar dysfunction of sudden onset. The-
se can develop through immunomedial me-
chanisms and are characterized by: positive 
antibodies in cerebrospinal fluid, cerebellar 
atrophy absent in early stages and impro-
vement with immunotherapy. The objec-
tive of this article is to review the patho-
physiological mechanisms clarified from 
the presentation of a clinical case. Clinical 
case: patient who begins with headache, 
vertigo and nausea progresses with gait 
ataxia, myoclonus and opsoclonus. MRI 
of the brain is performed with contrast and 
diffusion that is normal, lumbar puncture 
showing inflammatory pattern, virology 
and negative bacteriology. Post infectious 
etiology is suspected. Treatment with cor-
ticosteroids with favorable evolution is 
indicated. Conclusion: Immunomediated 
CAs constitute a group of rare and proba-
bly underdiagnosed diseases. It is impor-
tant to maintain a high clinical suspicion 
of the acute or subacute onset of cerebellar 
syndromes.

Keywords: ataxia, cerebellitis, physio-
pathogenesis.
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INTRODuCCIóN 
La ataxia cerebelosa(AC) es un trastor-

no del movimiento que puede afectar el 
equilibrio y la marcha, el movimiento de 
extremidades, el control oculomotor, así 
como cognición y afectividad. Estos sínto-
mas impactan significativamente la capaci-
dad funcional y la calidad de vida (1). Las 
AC tienen diversas etiologías: infecciosas, 
degenerativas, inmunomediadas y genéti-
cas, con diferente tiempo de instauración, 
por lo que generalmente resultan un de-
safío diagnóstico (2). Las AC agudas se 
desarrollan en horas a días, son frecuen-
tes en la práctica clínica, y constituyen 
una urgencia neurológica (3). Un estudio 
de prevalencia determinó que el 30% de 
las ataxias agudas son inmunomediadas. 
Dentro de ellas 25%corresponden a ataxia 
del gluten, 3% paraneoplásicas, 2% Ac 
antiGAD, 1% post-infecciosas (4).

Dentro de las ataxias cerebelosas,  las 
cerebelitis agudas (CA) son un síndrome 
inflamatorio causado por disfunción ce-
rebelosa de inicio brusco.  Generalmente 
representan una condición benigna y clí-
nicamente se manifiestan con ataxia de la 
marcha, de tronco y apendicular, nistagmo, 
alteraciones oculomotoras (5). 

En la Tabla 1 se mencionan las etiolo-
gías involucradas con las CA.

Más frecuentemente se presentan en po-
blación pediátrica donde se han reportado 
además síntomas como cefalea, vómitos, 
alteraciones del estado de conciencia, des-
de somnolencia a coma. En algunos casos 
se ha asociado a fiebre y rigidez de nuca en 
etiologías infecciosas (5,6).

El curso de la CA es generalmente mo-
nofásico pero existe evidencia de casos re-
currentes (7,8). 

Cada vez más evidencia sugiere que las 
ataxias cerebelosas en algunos pacientes 
se desarrollan a través de mecanismos in-
munomediados. Éstas se caracterizan por: 

tener anticuerpos positivos en líquido ce-
falorraquídeo (LCR), atrofia cerebelosa 
ausente o leve en estadios tempranos y, 
mejoría al menos parcial con inmunotera-
pia. Las ataxias cerebelosas inmunomedia-
das se dividen en dos grupos. El primero 
constituido por aquellas que reconocen un 
objetivo en el cerebelo o estructuras rela-
cionadas específicamente y dentro de éste 
dos subgrupos: uno donde la autoinmuni-
dad puede no estar desencadenada por otra 
enfermedad como en la ataxia asociada a 
anticuerpos AntiGAD, encefalopatía ce-
rebelosa de Hashimoto, ataxia cerebelosa 
primaria y otras. Otro subgrupo donde la 
autoinmunidad está desencadenada por 
otra enfermedad como por ejemplo: ataxia 
del gluten, Miller Fisher y degeneración 
paraneoplásica. Además en un segundo 
grupo se encuentran las que se generan por 
autoinmunidad que se dirigen contra varias 
áreas del sistema nervioso central como es 
esclerosis múltiple y ataxia en el contexto 
de enfermedades del colágeno (9).

El objetivo de este artículo es revisar los 
mecanismos fisiopatogénicos esclarecidos 
a partir de la presentación de un caso clí-
nico de CA donde la etiología no ha sido 
definida con los estudios complementarios 
de rutina y se  sospecha un  mecanismo au-
toinmune postinfeccioso.

CASO CLíNICO
Paciente de sexo femenino de 22 años 

de edad que inicia con cefalea, vértigo y 
náuseas progresa con ataxia de  la marcha, 
temblor en miembros superiores, mioclo-
nías y opsoclonus en el transcurso de días. 
Dicho cuadro comienza luego de infección 
en vías aéreas superiores.

Es internada y se realiza RMN de en-
céfalo con contraste y difusión que resul-
ta normal, punción lumbar que muestra: 
proteínas: 0.74gr/dl (VR: 0.15-0.45 gr/dl), 
glucosa: 75 mg%, células: 207/ mm3 po-

CerebelitiS aGuDa: MeCaniSMoS iMPliCaDoS en etioloGía autoinMune.  pag. 66 a pag. 72



REVISTA DE MEDICINA INTERNA / VoluMen 16 / núMero 2 / aBril, Mayo y Junio 2020pag 68

Fuentes Verónica y cols.

Tabla1. Etiología de cerebelitis agudas (9, 26, 27, 28, 29)

Infecciosas Inmunomediadas

Virales: 
virus varicela zoster (VVZ), 
parotiditis, rubéola, virus epstein 
barr (VEB), citomegalovirus(CMV), 
virus herpes simplex(VHS), 
dengue, influenza.
Bacterianas:
Salmonella tiphy, Borrelia 
Burgdorferi, Coxiella burnetti, 
Bordettella pertusis, y mycoplasma 
pneumoniae.
Hongos:
Aspergilus
Histoplasma
Priones:
Enfermedad de Creuztfeldt Jakob

Objetivo en cerebelo:
Autoinmunidad no 
relacionada con otra 
enfermedad
Ac antiGAD
Enfermedad de Hashimoto
Ataxia cerebelosa primaria
Autoinmunidad 
desencadenada por otra 
enfermedad
Ataxia del gluten, Miller 
Fisher, degeneración 
paraneoplásica, cerebelitis 
postinfecciosa

Objetivo en varias 
áreas del sistema 
nervioso central(SNC)
Esclerosis múltiple  
Ataxia en el contexto 
de enfermedades del 
colágeno

linucleados: 20 % mononucleados: 80 %. 
Virología y bacteriología de LCR negativo. 
Serologías para HIV, Hepatitis B y C ne-
gativas, serologías IG G para VVZ, CMV, 
VEB negativas.

Ante dicho escenario clínico se sospe-
cha etiología post infecciosa.

Se indica tratamiento con corticoesteroi-
des. La paciente evoluciona favorablemen-
te y se externa con indicación de rehabilita-
ción neurológica y control neurológico. 

DISCuSIóN

Las células de Purkinje juegan un rol 
fundamental en el contexto de la patología 
inmunomediada ya que éstas constituyen 
la vía eferente más importante del cerebe-
lo. Las mismas son siempre objeto de in-
jurias inmunomediadas como aquellas que 
se observan en la degeneración cerebelosa 
paraneoplásica. Evidencia adicional sostie-
ne la relación del cerebelo con la patología 
autoinmunitaria como la cerebelitis post in-

fecciosa, Miller Fischer, ataxia del gluten, 
opsoclonus mioclonus (10). 

Existen controversias sobre su progre-
sión clínica ya que cursos benignos y ful-
minantes han sido descriptos. Las com-
plicaciones más frecuentes son herniación 
amigdalina, hidrocefalia y atrofia cerebelo-
sa severa (11, 12). Una presentación inusual 
es la hemicerebelitis y en forma excepcio-
nal puede manifestarse como pseudotumo-
ral pudiendo requerir descompresión qui-
rúrgica (13, 14,15).

La mayoría de los casos reportados co-
rresponde a población pediátrica con pocos 
casos en adultos (11).

La resonancia magnética (RMN) resul-
ta el estudio de elección para enfermeda-
des del cerebelo, tanto convencional, di-
fusión y espectroscopía. En la mayoría de 
los pacientes con cerebelitis las RMN son 
normales. Aunque se han observado anor-
malidades difusas de señal en T2 en la cor-
teza y hemisferios cerebelosos, de manera 
unilateral o bilateral que pueden apreciarse 
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luego de 6 días del inicio de los síntomas 
(16, 17). Además se ha descripto refuer-
zo pial en T1 con contraste. En caso de 
RMN negativa puede utilizarse SPECT 
que demuestra anomalías en la perfusión 
regional y se considera el marcador más 
sensible (18, 19).

Estudios prospectivos han demostrado 
una prevalencia de CA inmunomediadas de 
32% en 320 pacientes con ataxia esporádi-
ca. Esto sugiere una incidencia más alta de 
la esperada por lo que el neurólogo clínico 
debe sospechar esta etiología para realizar 
tratamiento en forma temprana (20).

En la actualidad no existe consenso 
sobre el tipo de inmunoterapia que debe 
utilizarse para cada caso de CA inmuno-
mediada por las siguientes razones: falta 
de grandes estudios randomizados debido 
a la poca casuística, sólo algunos estudios 
retrospectivos y reportes de casos. Además 
la mejoría con tratamiento inmunomodu-
lador ha sido evaluada en forma subjeti-
va. Las inmunoterapias pueden analizar-
se según la presencia de un determinante 
antigénico conocido como es el caso de 
ataxia del gluten y ataxia paraneoplásica 
y aquellos donde tal determinante es des-
conocido como es la CA con anticuerpos 
anti GAD (20). 

La CA es una entidad con una patogenia 
poco comprendida y una etología incierta y 
heterogénea (11). Se conoce que mecanis-
mos autoinmunes pueden estar vinculados 
a los casos no infecciosos. En éstos se en-
cuentran autoanticuerpos (Aac) dirigidos 
hacia un antígeno (Ag) de la superficie 
celular, que incluyen receptores ionotrópi-
cos, receptores metabotrópicos, receptores, 
GABA y proteínas unidas a complejos de 
potasio mediado por voltaje. En las etio-
logías paraneoplásicas los anticuerpos re-
conocen antígenos intracelulares. Existen 
características distintivas entre las entida-
des producidas por autoanticuerpos contra 
Ag de superficie celular de aquellos que se 

dirigen con Ag intracelulares en el primer 
caso generalmente responden a inmunote-
rapia y son reversibles, sugiriendo un me-
canismo patogénico directo del Ac sin cito-
toxicidad que induzca pérdida neuronal, y 
además menor asociación con tumores ha 
sido descripta (21). 

Los anticuerpos contra receptores io-
notrópicos y metabotrópicos tienen varias 
características comunes: epítopes superfi-
ciales de los receptores en células vivas, 
los síndromes autoinmunes se asemejan 
a los producidos por deterioro genético o 
farmacológico de receptor (por ejemplo, 
los anticuerpos GABA-B pueden causar 
convulsiones como un antagonista de GA-
BA-B), las enfermedades autoinmunes 
pueden mejorar con terapias inmunomo-
duladoras (aunque síndromes cerebelosos 
pueden no recuperarse, así como otras 
formas de encefalitis), los anticuerpos son 
altamente específicos de una subunidad 
sobre el receptor y no reconocen otros 
receptores estrechamente relacionados, 
no causan muerte neuronal generalizada, 
por lo que los efectos de los anticuerpos 
en sus objetivos son reversibles (con la 
importante excepción  de las neuronas 
de Purkinje que pueden perderse incluso 
con anticuerpos de superficie celular en 
síndromes cerebelosos). La mayoría de 
estas enfermedades son paraneoplásicas, 
lo que significa que se encuentran asocia-
das con un riesgo particular de cáncer. En 
la mayoría de los casos, el tumor expresa 
el antígeno diana y esto puede ser lo que 
desencadena la respuesta inmune, aunque 
en el linfoma de Hodgkin la desregulación 
del sistema inmune es un mecanismo po-
tencial alternativo (22). 

En cerebelitis autoinmune se ha escla-
recido recientemente el rol patogénico de 
algunos anticuerpos y las principales ca-
racterísticas clínicas relacionadas con su 
presencia. Los mismos se describen a con-
tinuación.
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Los Ac antififisina fueron descriptos en 
encefalitis límbica, disautonomía, disfun-
ción cerebelosa y síndromes paraneoplási-
cos.  Puede existir tumor oculto de pulmón, 
ovario y gástrico y mejorar con inmunote-
rapia.  La anfifisina es una proteína de ve-
sícula sináptica involucrada en endocitosis. 
Existiría en estos pacientes una alteración 
en la transmisión gabaérgica (21). 

Los anticuerpos anti glutamato decar-
boxilasa 65 (GAD) se han asociado a di-
versos síndromes neurológicos incluyendo 
a síndromes paraneoplásicos, ataxia cere-
belosa, epilepsia y encefalitis límbica. Los 
pacientes con cerebelitis son generalmente 
mujeres con edad media de 55 años que se 
presentan con clínica insidiosa o subaguda 
con ataxia de la marcha como síntoma más 
frecuente seguido de ataxia apendicular, 
disartria y nistagmo (21).

Los factores pronósticos no han sido 
debidamente identificados. Aunque se ha 
evaluado que su inicio subagudo o crónico 
y la presencia de atrofia cerebelosa juegan 
un rol clave para establecer el mismo, sien-
do el primer grupo de mejor respuesta a la 
inmunoterapia (4).

En los pacientes estudiados no hay di-
ferencias significativas en la respuesta al 
tratamiento con metilprednisolona, Inmu-
noglobulina (IGI), o plasmaféresis.  Una 
disminución en los títulos de Ac antiGAD 
puede ser utilizado como índice terapéuti-
co. Una terapia de mantenimiento está re-
comendada (4).

Se conoce que sin tratamiento constitu-
ye una enfermedad progresiva (4).

La glutamato decarboxilasa es una en-
zima involucrada en la síntesis del GABA, 
el cual es el mayor neurotransmisor inhi-
bidor del sistema nervioso central (SNC). 
Existen dos isoformas de la enzima 65 y 67 
kDa. La de 65kDa se encuentra en termi-
nales presinápticas y es el objetivo de los 
autoanticuerpos. Diferencias en el epítope 

que reconocen estos anticuerpos pueden 
explicar en parte el espectro de desórde-
nes neurológicos asociados a anticuerpos 
anti GAD. Fuerte evidencia experimental  
existe a favor del efecto patogénico de an-
ticuerpos anti GAD-65 en síndromes para-
neoplásicos y ataxia cerebelosa. Dentro de 
ésta se menciona que la administración in 
vitro de Ac anti GAD interrumpe la aso-
ciación GAD con vesículas gabaérgicas 
sinápticas  y disminuye la transmisión in-
hibitoria sináptica en cerebelo (21). 

En cuanto a las cerebelitis asociadas 
con anticuerpos dirigidos contra mGlu 
R1 se han reportado en 5 pacientes, todos 
experimentaron ataxia severa de la mar-
cha, disartria y nistagmo. En dos casos se 
relacionó con linfoma de Hodgkin y en 
otro con adenocarcinoma de próstata. El 
tratamiento permitió sólo recuperación 
parcial. El receptor mGlu es un receptor 
metobotrópico  de glutamato localizado 
de forma postsináptica en dendritas y ex-
presado ampliamente en hipocampo y ce-
rebelo. En algunos casos descriptos la re-
cuperación parcial se relacionó con atrofia 
cerebelosa (21). 

Las proteínas Homer son una familia 
de proteínas de andamiaje de la densidad 
postsináptica. Homer-3 colocaliza y modu-
la la actividad de los receptores metabotró-
picos del glutamato del grupo 1 (mGluR1 y 
mGluR5). Se ha descrito cerebelitis en aso-
ciación con anticuerpos contra mGluR1 y 
en relación a  Homer-3, compartiendo estas 
características clínicas. Es importante tener 
en cuenta la presencia de estos últimos en 
el diagnóstico diferencial de pacientes con 
ataxia cerebelosa subaguda de origen des-
conocido (23). 

Los anticuerpos contra canales de calcio 
voltaje dependientes (VGCC-Abs) se han 
asociado con Síndrome de Lambert Eaton, 
ataxia cerebelosa o ambos. La ataxia ce-
rebelosa es generalmente paraneoplásica 
relacionada con tumor de células pequeñas 
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de pulmón y responden pobremente a la 
inmunoterapia lo cual está en correlación 
con la pérdida de células de Purkinje en-
contrada en estos pacientes. En contraste 
algunos raros casos de etiología autoinmu-
ne se han descripto (21). Existe también 
degeneración cerebelosa paraneoplásica 
asociada con anticuerpos dirigidos contra 
el receptor Tr/Delta/notch like del factor 
de crecimiento epidérmico (DNER). Se 
da en pacientes con linfoma de Hodgkin 
y produce síntomas insidiosos con atrofia 
cerebelosa lo que lleva a la irreversibildad 
de los mismos (21, 24, 25).

CONCLuSIóN
Las CA inmunomediadas constituyen 

un grupo de enfermedades raras, poco 
frecuentes y probablemente subdiagnos-
ticadas.  Es importante mantener una alta 
sospecha clínica ante el inicio agudo o 
subagudo de síndromes cerebelosos.  En 
niños es más frecuente su etiología postin-
fecciosa mientras que en adultos nos obliga 
a descartar patología neoplásica.

Recientemente han sido explicados me-
canismos fisiopatogénicos de los anticuer-
pos relacionados con CA. Se requieren 
ensayos  clínicos para esclarecer su trata-
miento.
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SCREENING DE DIABETES
El screening de diabetes se efectuará en 

todo adulto mayor con sobrepeso u obesi-
dad y factores de riesgo asociados o ante la  
presencia de ECV, utilizando glucosa plas-
mática en ayunas o PTOG.

DIAGNóSTICO DE DIABETES MELLITuS
El diagnóstico de diabetes, glucosa al-

terada en ayunas y tolerancia alterada a la 
glucosa se efectuará siguiendo los criterios 
diagnósticos establecidos por la SAD

DIAGNóSTICO DE DIABETES MELLITuS
Glucemia plasmática de ayunas (GPA) 

> 126 mg/dl (posterior a un ayuno de 8 hs). 
Glucemia plasmática obtenida a las 2 

horas de la ingestión de 75 g de glucosa 
anhidra disuelta en 375 cc de agua en el 
contexto de una prueba de tolerancia oral a 
la glucosa (PTOG) ≥ 200 mg/dl

Presencia de síntomas característicos-
de diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida 

de peso) junto a una glucemia plasmática 
aislada (en cualquier momento del día y sin 
considerar la última ingesta) > 200 mg/dl.

MANEJO DE LA PRESIóN ARTERIAL

El objetivo de tratamiento es PA < 
140/90 mmHg 

Los pacientes con PA > 140/90 mmHg 
se deberá adicionar a los cambios de estilo 
de vida terapia farmacológica.

La PA < 130/80 mmHg puede ser apro-
piada en ciertos pacientes con DM (jóve-
nes con albuminuria, HTA y o uno o más 
factores de riesgos CV, si es bien tolerado 
por el paciente.

La terapia farmacológica debe incluir 
IECA o ARA II pero no ambos fármacos 
combinados.
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MANEJO DE LA HIPERCOLESTEROLEMIA

Objetivo C-LDL ideal Objetivo de C-no HDL

DM sin otros factores de riesgo CV 
o daño de órgano blanco

< 100 mg/dL o reducción 
del 50 %

< 130 mg/dL

DM con factores de riesgo CV o daño 
de órgano blanco

< 70 mg/dL o reducción 
del 50 %

< 100 mg/dL

DM  + enfermedad cardiovascular < 70 mg/dL o reducción del 
50 %Razonable < 55 mg/dl

< 100 mg/dL

Daño de órgano blanco (proteinuria, clea-
rence de creatinina < 30 ml/min, retinopatía, 

HVI o lesiones tróficas en miembros infe-
riores).

MANEJO DE LA HIPERCOLESTEROLEMIA 
Se recomienda utilizar estatinas como 

drogas hipolipemiantes de primera línea 
en los pacientes con diabetes para lograr el 
objetivo terapéutico de C-LDL. 

Debe agregarse ezetimibe como herra-
mienta complementaria a las estatinas, en 
caso de no alcanzarse el objetivo terapéuti-
co en pacientes diabéticos con enfermedad 
cardiovascular establecida. 

El agregado de ezetimibe asociado a las 
estatinas, podría ser beneficioso para al-
canzar el objetivo terapéutico en pacientes 
diabéticos en prevención primaria. 

En los pacientes con DM con enferme-
dad cardiovascular establecida debe consi-
derarse el agregado de un iPCSK9 cuando 
no se ha logrado el objetivo terapéutico, con 
la máxima dosis tolerada de estatina y el 
agregado de ezetimibe, especialmente cuan-

do los niveles de cLDL son > 100 mg/dL.

MANEJO DE LA HIPERTRIGLICERIDEMIA

Se recomienda el uso de fibratos en pa-
cientes con hipertrigliceridemia  mayor a 
500 mg/dL  para reducir el riesgo de pan-
creatitis. 

La adición de fibratos al tratamiento con 
estatinas, debe considerarse en pacientes 
con diabetes que persistan con HDL < 35 
mg/dL y triglicéridos  > 200 mg/dL. 

El agregado de altas dosis de omega 3 
ester de eicosapentil purificado podría 
ser de utilidad para la reducción del riesgo 
CVC en pacientes con diabetes e hipertri-
gliceridemia leve a moderada.

consenso



pagREVISTA DE MEDICINA INTERNA / VoluMen 16 / núMero 2 / aBril, Mayo y Junio 2020 75

ANTIAGREGACIóN PLAquETARIA
Está indicado el uso de aspirina en ba-

jas dosis (rango de 75 a 162 mg/día) en pa-
cientes con enfermedad cardiovascular 
establecida.

El uso de aspirina en bajas dosis (ran-
go de 75 a 162 mg/día) en pacientes sin 
enfermedad cardiovascular establecida se 
basa en el riesgo de eventos y debe consi-
derarse el riesgo de sangrado y la opinión 
del paciente. 

En sujetos con alergia documentada a 
aspirina puede utilizarse clopidogrel, con 
las mismas consideraciones hechas en el 
apartado previo.

CONTROL MuLTIFACTORIAL
En todo paciente con DM debe efec-

tuarse una intervención sobre los diferen-
tes factores de riesgo, no solamente sobre 
la glucemia, a fin de reducir el riesgo de 
complicaciones cardiovasculares y micro-
vasculares.

DEFINICIóN DEL RIESGO CARDIOVASCuLAR

Muy ALTO RIESGO
Enfermedad cardiovascular previa (SCA, ACV/AIT, EVP)
Ateromatosis subclínica asociada (detectada por cualquier método)
Daño de órgano blanco (proteinuria, clearence de creatinina < 30 ml/min,
retinopatía, HVI o lesiones tróficas en miembros inferiores).

ALTO RIESGO
Enfermedad de ≥ 10 años sin daño de órgano blanco y la presencia de algún
otro factor de riesgo cardiovascular tradicional

ABORDAJE INICIAL

 Utilizar tabla OMS – sección segunda de las Américas

Pezquisar ateromatosis subclínica puede ser de utilidad

ConSenSo De enferMeDaD CarDiovaSCular y DiabeteS  pag. 73 a pag. 78
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En pacientes con alergia a la penicilina se elegirá algún esquema sin Amoxicilina.  La Claritromi-
cina debe evitarse en regiones con resistencia a ella mayor al 15% y en pacientes que previamente 
han recibido macrólidos. Podrá en un esquema secuencial administrarse IBP + Amoxicilina (7 
días) seguido de IBP + Claritomicina + Metronidazol (7 días). En los metabolizadores rápidos 
de los IBP, el esomeprazol y el rabeprazol son capaces de alcanzar tasas de curación de Hp más 
elevadas. El vonoprazán no disponible en todos los países, es un IBP competitivo de potasio que 
produce mayor inhibición de la secreción ácida gástrica con respecto a los IBP convencionales. 
Los probióticos sólo estarían recomendados en pacientes con mala tolerancia y con efectos ad-
versos al uso de los antibióticos.
Después de un tercer fracaso terapéutico debe evaluarse individualmente la necesidad de un cuar-
to tratamiento erradicador o plantearse sólo continuar con tratamiento de mantenimiento con IBP. 
Los IBP tienen efecto supresor sobre el Hp por lo que deben suspenderse entre 2 y 4 semanas an-
tes de realizar un estudio de infección o de erradicación. Tener en cuenta que el IBP se mantendrá 
tras un tratamiento erradicador según la patología de base. Una de las mayores dificultades en el 
tratamiento erradicor del Hp está asociado a la falta de adherencia al tratamiento.
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PROGRAMA DE EVALUACIÓN

EL PROGRAMA DE EVALUACIÓN COMPRENDE UNA SERIE DE 30 PREGUNTAS SOBRE

LOS ARTÍCULOS PUBLICADOS EN CADA NÚMERO DE LA REVISTA.

CADA PREGUNTA TIENE 3 RESPUESTAS POSIBLES, SIGUIENDO EL SISTEMA DE OPCIO-

NES MÚLTIPLES O DE V-F.

POR CADA NÚMERO SE OTORGARÁN CRÉDITOS PROPORCIONALES AL NÚMERO DE RES-

PUESTAS APROBADAS, QUE LE PERMITIRÁ OBTENER PUNTAJE PARA LA RECERTIFICACIÓN

EN LA ESPECIALIDAD O SERVIRÁ COMO ANTECEDENTE DE SU FORMACIÓN PROFESIONAL

EN MEDICINA INTERNA.

ENVÍE EL "CUPÓN RESPUESTA" AL APARTADO ESPECIAL DE LA SOCIEDAD QUE FIGURA CON

FRANQUEO PAGADO EN EL MISMO CUPÓN O POR E-MAIL A medicina@smiba.org.ar O
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el PrograMa De eValuación coMPrenDe una Serie De 30 PreguntaS SoBre loS 

artículoS PuBlicaDoS en caDa núMero De la reViSta.

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

MúltiPleS o De V-F.

Por caDa núMero Se otorgarÁn créDitoS ProPorcionaleS al núMero De 

reSPueStaS aProBaDaS, que le PerMitirÁ oBtener PuntaJe Para la recertiFicación

en la eSPecialiDaD o SerVirÁ coMo anteceDente De Su ForMación ProFeSional

en MeDicina interna.

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

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

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

rreSPonDienteS al n° 2 VoluMen 16 SerÁ el 30/09/2020.

loS MéDicoS que conteSten la eValuación reciBirÁn Por correo la caliFicación

oBteniDa y laS claVeS De corrección.
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01 qué concePto eS correcto en relación a la 
eStiMulación cereBral ProFunDa (ecP)?

A

B

C

Se trata del procedimiento de elección en el tratamiento 
de la Enfermedad de Parkinson
Los beneficios clínicos se logran a través del efecto de 
un campo eléctrico generado localmente que modifica la 
neurotransmisión sináptica
Se debe mantener permanentemente un ajuste mensual 
de la programación del neuroestimulador

02 el electroDo De iMPlante Para la ecP
A

B

C

Puede ser bipolar u octopolar

Se conecta a un neuro-estimulador (batería) ubicado 
en el tejido celular subcutáneo

A y B

03 Durante el PoSt oPeratorio PueDen Surgir 
eFectoS SecunDarioS coMo:

A

B

C

Depresión, intento de suicidio y balismo

Agitación psicomotriz

Temblor, cefaleas, hipertensión endocraneana

la FiSioPatología De la enFerMeDaD De Par-
kinSon iMPlica:04

A

B

C

Pérdida de neuronas en los núcleos de la base que se asocia a 
incremento en la transmisión dopaminérgica

Degeneración y  pérdida de neuronas dopaminérgicas a nivel de 
la sustancia nigra con acumulación intracelular de una proteína 
anómala dentro de los cuerpos de Lewy

Con el avance de la enfermedad se comprometen estructuras de 
la corteza cerebral por activación de circuitos anómalos

05 loS target De elección Para la ecP en eP 
Son

A

B

C

El núcleo dorsal intermedio del tálamo

Los núcleos pedúnculo pontinos

El núcleo subtalámico y el globo pálido interno 

06 qué aFirMación conSiDera correcta?
A

B

C

La ECP del STN es de elección en el tratamiento de 
los síntomas motores de la enfermedad de Parkinson
La colocación de ECP en el Gpi mejora los síntomas 
autonómicos
La ECP en el núcleo ventral intermedio del tálamo 
mejora la postura y marcha

07 qué aFirMación eS correcta en relación al 
SinDroMe De gileS De la tourette

A

B

C

Algunos pacientes afectados a este síndrome pueden 
evolucionar a una forma severa y refractaria
Se trata de una patología neurológica de comienzo en 
la niñez
La terapia consiste en agonistas dopaminérgicos y 
antipsicóticos típicos

08 en relación a la teraPia De ecP en el 
SinDroMe De gileS De la tourette que 
concePto eS correcto

A

B

C

La ECP en vecindad del Gp es efectiva en trastornos 
del equilibrio

La ECP a nivel del CM-Pf del tálamo ha demostrado 
una franca remisión del TOC

La ECP es útil para las comorbilidades neuro-psiquiá-
tricas asociadas

09 el traStorno oBSeSiVo coMPulSiVo Se 
caracteriza Por:

A

B

C

Conducta y pensamientos caracterizados por depre-
sión y ansiedad.  

Compromete al 0.2-0.3 % de la población en general. 
Los estudios de neuro-imágenes funcionales han 
demostrado hiperactividad en región  estriatal ventral, 
talámica medial y corteza fronto-orbitaria. 

10 Señale V o F en laS SiguienteS aFirMacioneS 
SoBre DePreSión Mayor

A

B

C

El tratamiento inicial es con psicoterapia y drogas 
antidepresivas 

La depresión severa refractaria al tratamiento médico 
tiene indicación de ECP 

A los 3 meses de la cirugía de la ECP se realiza el 
encendido y programación del IPG
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11 entre loS eStuDioS Por iMÁgeneS, cuÁl Se 
conSiDera el MÁS SenSiBle en el eStuDio De 
la cereBelitiS aguDa?

A

B

C

RMN con cte.

RMN con difusión

SPECT

12 cuÁleS Son laS coMPlicacioneS MÁS Fre-
cuenteS De la cereBelitiS aguDa?

A

B

C

Atrofia cerebelosa y cerebral

Herniación amigdalina, hidrocefalia y atrofia cerebelo-
sa severa

Hipertensión endocraneana

13
laS cereBelitiS aguDaS que reconocen 
un MecaniSMo inMunológico con 
autoanticuerPoS DirigiDoS hacia un 
antígeno De la SuPerFicie celular

A

B

C

Están vinculadas a procesos post infecciosos

Son habitualmente reversibles

Tienen mala respuesta a la inmunoterapia

14
loS ac antiFiFiSina Fueron DeScriPtoS 
en enceFalitiS líMBica, DiSautonoMía, 
DiSFunción cereBeloSa y SínDroMeS 
ParaneoPlÁSicoS. Se PueDen aSociar a

A

B

C

Tumor oculto de pulmón, ovario y gástrico

Esclerosis multiple

Encefalitis post infecciosas

15 entre laS ataxiaS cereBeloSaS De 
origen inMunoMeDiaDo, cuÁl eS la cauSa 
MÁS coMún

A

B

C

Paraneoplásica

Ac anti GAD

Por gluten

16 Sin trataMiento la enceFalitiS aguDa 
eVoluciona:

A

B

C

Al deterioro crónico

A una evolución aguda y muerte en los siguientes 10 
días

No se conoce

17 en laS cereBelitiS ParaneoPlÁSicaS, 
A

B

C

El tumor generalmente no expresa el antígeno diana

Existe una gran destrucción neuronal, a excepción de 
las células de Purkinje

En el linfoma de Hodgkin la desregulación del sistema 
inmune es un mecanismo potencial

18
loS anticuerPoS contra canaleS De calcio 
VoltaJe DePenDienteS (Vgcc-aBS) Se han 
aSociaDo con 

A

B

C

Síndrome de Lambert Eaton, ataxia cerebelosa o 
ambos

Epilepsia refractaria

Ninguna es correcta

19 Según la Soc. argentina De DiaBeteS no 
eS un criterio DiagnóStico De DiaBeteS

A

B

C

Hb A1c ≥ 6.5%

Glucemia ≥ 126 mg/dl después de un ayuno de 8 hs

Síntomas característicos de diabetes junto a una 
glucemia al azar ≥ 200 mg/dl

20 en un Paciente con DM Sin otro Factor 
De rieSgo o Daño De órgano Blanco el 
oBJetiVo De c-lDl iDeal eS

A

B

C

< 70 mg/dL o reducción del 50 %

< 100 mg/dL o reducción del 50 %

< 130 mg/dL
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21 Señale V o F en laS SiguienteS aFirMacio-
neS SoBre DM

A

B

C

Se recomienda el uso de fibratos en pacientes con TG 
mayor a 250 mg/dl
Se recomienda antiagregación con aspirina a altas dosis 
en pacientes con enfermedad cardiovascular establecida
En sujetos con alergia documentada a aspirina puede 
utilizarse clopidogrel

22 en un Paciente con DM tiPo 2, icc con 
Fey < 40% iniciaría trataMiento De la 
hiPergluceMia con

A

B

C

Modificación del estilo de vida + saxagliptina

Modificación del estilo de vida + iSGLT-2 

Modificación del estilo de vida + metformina

23 Paciente con DM tiPo 2, SintoMÁtico con 
arterioPatía PeriFérica SeVera, hb a1c al 
inicio De 10% inDica:

A

B

C

Modificación del estilo de vida + insulina

Modificación del estilo de vida + metformina + SU

Modificación del estilo de vida + metformina + iDPP4

24 qué iBP inDicaría a un Paciente MetaBoli-
zaDor rÁPiDo De eSte FÁrMaco?

A

B

C

Esomeprazol

Pantoprazol

Omeprazol

25 Señale la aFirMación correcta SoBre 
trataMiento erraDicaDor De hP

A

B

C

El vonoprazán es menos efectivo que los IBP conven-
cionales

Claritromicina no debe usarse en regiones con resis-
tencia a ella mayor al 15%

Asociar siempre un probiótico mejora los resultados

26 Señale el trataMiento De elección De PriMera 
línea

A

B

C

IBP (doble dosis) + Claritromicina 500 mg + Amoxicilina 1 g, + 
Metronidazol 500 mg (todos cada 12 hs) durante 14 días

IBP (dosis estándar) + Claritromicina 500 mg + Amoxicilina 1 g, 
+ Metronidazol 500 mg (todos cada 12 hs) durante 14 días

IBP (doble dosis)/8-12 hs + Amoxicilina 1-1.5 g/8-12 hs + Rifabu-
tina 150 mg/12 hs durante 10-12 días

27 eS cierto SoBre Pylera®
A

B

C

La dosis es de 3 cápsulas cada 12 hs durante 10 a 12 
días

La composición es Bismuto, Tetraciclina y Metronidazol

 A y B

28 la riFaButina Para erraDicación De hP

A

B

C

Se utiliza en los tratamientos de rescate

La dosis es de 150 mg/12 hs

A y B

29 cuÁl eS la PoSología Del BiSMuto 
SuBcitrato Para trataMiento erraDicaDor 
hP?

A

B

C

120 mg/12 hs

240 mg/ 6 hs

120 mg/ 6 hs

30 Señale V o F en laS SiguienteS aFirMacioneS 
A

B

C

La  falta de adherencia al tratamiento es causa de 
fracaso terapéutico

Los IBP tienen efecto supresor sobre el Hp

Los IBP deben suspenderse entre 2 y 4 semanas 
antes de realizar un estudio de erradicación de Hp
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SMI
•Instrucciones a los autores

Normas y requisitos para la 

publicación de trabajos

1. LOS TRABAJOS DEBERÁN SER ENVIADOS A LA

SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE BS. AS.

(REVISTA). LIBERTAD 1067, PISO 2 (1012).

BS. AS. ARGENTINA. 

2. SE DEBERÁ ADJUNTAR UNA CARTA DE PRE-

SENTACIÓN DEL TRABAJO CON LA FIRMA DE TO-

DOS LOS AUTORES EXPRESANDO SU VOLUNTAD

DE PUBLICARLO, CON NOMBRE, APELLIDO, DI-

RECCIÓN Y TELÉFONO. ASIMISMO SI HUBIERE

INFORMACIÓN SOBRE LA IDENTIFICACIÓN DE UN

PACIENTE Y/O FOTOGRAFÍAS QUE REVELARAN LA

MISMA SE REQUERIRÁ EL CONSENTIMIENTO ES-

CRITO DEL MISMO.

3. EL TRABAJO DEBE SER INÉDITO, ESCRITO EN

CASTELLANO, A DOBLE ESPACIO, EN HOJAS TA-

MAÑO CARTA O A4, CON MÁRGENES DE AL ME-

NOS 2.5 CM. TODAS LAS HOJAS SE NUMERA-

RÁN EN EL ÁNGULO SUPERIOR DERECHO. SE EN-

TREGARÁ ORIGINAL Y UNA COPIA. EL ENVIO DE

UNA COPIA EN CD O DVD ESPECIFICANDO

NOMBRE DEL ARCHIVO, FORMATO, HARDWARE Y

SOFTWARE UTILIZADO, ACELERARÁ LA PROGRA-

MACIÓN DEL TRABAJO YA ACEPTADO.

4. LA EXTENSIÓN DE LOS TRABAJOS DEBERÁ

AJUSTARSE A:

EDITORIAL (SOLICITADO POR EL COMITÉ A

UN PROFESIONAL): EXTENSIÓN MÁXIMA: 3 PÁGI-

NAS.

TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y EXPERIEN-

CIAS CLÍNICAS: EXTENSIÓN MÁXIMA: 15 PÁGI-

NAS. SE ADMITIRÁN HASTA 6 FIGURAS ENTRE

FOTOGRAFÍAS Y GRÁFICAS Y 6 TABLAS.

ARTÍCULOS DE REVISIÓN: EXTENSIÓN MÁXI-

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

BLAS CON NO MÁS DE 15 CITAS BIBLIOGRÁFI-

CAS.

CASO CLÍNICO: EXTENSIÓN MÁXIMA: 8 PÁGI-

NAS, HASTA 2 TABLAS Y 2 FIGURAS.

CARTAS DE LECTORES: EXTENSIÓN MÁXIMA: 

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

TAS BIBLIOGRÁFICAS.

5. EL ORDEN DE CADA TRABAJO SERÁ EL SI-

GUIENTE (CADA SECCIÓN DEBE COMENZAR EN

UNA NUEVA PÁGINA):

A) PÁGINA DEL TÍTULO

TÍTULO DEL ARTÍCULO, CONCISO PERO IN-

FORMATIVO SOBRE EL CONTENIDO DE LA PUBLI-

CACIÓN.

NOMBRE Y APELLIDO DE LOS AUTORES.

NOMBRE DEL DEPARTAMENTO, SERVICIO E

INSTITUCIÓN A LA QUE EL TRABAJO DEBE SER

ATRIBUIDO.

NOMBRE Y DIRECCIÓN DEL AUTOR CON

QUIEN ESTABLECER CORRESPONDENCIA.

ORIGEN DEL APOYO FINANCIERO (SI LO HU-

BO).

LAS REFERENCIAS A LOS CARGOS DE LOS

AUTORES FIGURARÁN CON EL MAYOR TÍTULO

ACADÉMICO AL PIE DE LA PÁGINA.

B) RESUMEN

DEBE HACER REFERENCIA AL PROPÓSITO DEL

ESTUDIO O INVESTIGACIÓN, MATERIAL Y MÉTODO

UTILIZADO, RESULTADOS OBTENIDOS Y PRINCI-

PALES CONCLUSIONES.

EN CASTELLANO E INGLÉS, DE NO MÁS DE 150

PALABRAS PARA LOS RESÚMENES NO ESTRUCTU-

RADOS Y DE NO MÁS DE 250 PARA LOS ES-

TRUCTURADOS. A CONTINUACIÓN 3 A 10 PALA-

BRAS CLAVES PARA LA BÚSQUEDA DEL ARTÍCU-

LO.

C) LOS TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y LAS EX-

PERIENCIAS CLÍNICAS DEBEN DIVIDIRSE EN SEC-

CIONES (INTRODUCCIÓN -MATERIAL Y MÉTODO

– RESULTADOS - DISCUSIÓN). OTROS TIPOS DE

ARTÍCULOS, COMO LOS “CASOS CLÍNICOS” Y

“ARTÍCULOS DE REVISIÓN” PUEDEN ACOMO-

DARSE MEJOR A OTROS FORMATOS QUE SEAN

APROBADOS POR LOS EDITORES.

INTRODUCCIÓN: 

EXPONGA EL PROPÓSITO DEL ARTÍCULO Y RESU-

MA LA RACIONALIDAD DEL ESTUDIO U OBSERVA-

CIÓN.

MATERIAL Y MÉTODO:

DESCRIBA CLARAMENTE LA SELECCIÓN DE LOS

SUJETOS QUE HA OBSERVADO O CON QUIENES

HA EXPERIMENTADO (PACIENTES, ANIMALES DE

LABORATORIO, INCLUYENDO LOS CONTROLES).

IDENTIFIQUE LOS MÉTODOS, APARATOS (CON EL

NOMBRE DEL FABRICANTE Y LA DIRECCIÓN EN-

TRE PARÉNTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USA-

DOS CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMI-

TA A OTROS AUTORES REPRODUCIR EL TRABAJO.

CUANDO UTILICE MÉTODOS BIEN ESTABLECIDOS

DE USO FRECUENTE (INCLUSO LOS ESTADÍSTI-

COS) NÓMBRELOS CON SUS RESPECTIVAS REFE-

RENCIAS; CUANDO ÉSTOS HAYAN SIDO PUBLICA-

DOS, PERO NO SE CONOZCAN BIEN, AGREGUE

UNA BREVE DESCRIPCIÓN DE LOS MISMOS. SI

LOS MÉTODOS SON NUEVOS O APLICÓ MODIFI-

CACIONES A MÉTODOS ESTABLECIDOS, DESCRÍ-

BALOS CON PRECISIÓN, JUSTIFIQUE SU EMPLEO

Y ENUNCIE SUS LIMITACIONES.

CUANDO COMUNIQUE EXPERIENCIAS CON PERSO-

NAS INDIQUE SI LOS PROCEDIMIENTOS SEGUIDOS

ESTABAN DE ACUERDO CON LAS REGLAS ÉTICAS

DEL COMITÉ DE EXPERIMENTACIÓN HUMANA DE

LA INSTITUCIÓN DONDE SE HIZO EL EXPERIMEN-

TO, O DE ACUERDO CON LA DECLARACIÓN DE

HELSINSKI DE 1975. IDENTIFIQUE CON PRECI-

SIÓN TODAS LAS DROGAS EMPLEADAS, INCLU-

YENDO LOS NOMBRES GENÉRICOS, DOSIS Y VÍAS

DE ADMINISTRACIÓN. NO USE LOS NOMBRES DE

PACIENTES, INICIALES O NÚMERO DE REGISTRO

DEL HOSPITAL.

INCLUYA EL NÚMERO DE OBSERVACIONES Y EL

SIGNIFICADO ESTADÍSTICO DE LOS HALLAZGOS

CUANDO CORRESPONDA. DESCRIBA LOS ANÁLI-

SIS ESTADÍSTICOS, LAS DERIVACIONES MATEMÁ-

TICAS.

RESULTADOS:

PRESENTE LOS RESULTADOS EN SECUENCIA LÓ-

GICA EN EL TEXTO, TABLAS E ILUSTRACIONES.

NO REPITA EN EL TEXTO TODOS LOS DATOS

QUE ESTÁN EN LAS TABLAS Y/O ILUSTRACIONES,

PONGA ÉNFASIS O RESUMA SOLAMENTE LAS OB-

SERVACIONES IMPORTANTES.

DISCUSIÓN:

ENFATICE LOS ASPECTOS NUEVOS E IMPORTAN-

TES DEL ESTUDIO Y LAS CONCLUSIONES QUE

final.qxp  22-04-2014  10:12  PÆgina 39
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SOFTWARE UTILIZADO, ACELERARÁ LA PROGRA-

MACIÓN DEL TRABAJO YA ACEPTADO.

4. LA EXTENSIÓN DE LOS TRABAJOS DEBERÁ

AJUSTARSE A:

EDITORIAL (SOLICITADO POR EL COMITÉ A

UN PROFESIONAL): EXTENSIÓN MÁXIMA: 3 PÁGI-

NAS.

TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y EXPERIEN-

CIAS CLÍNICAS: EXTENSIÓN MÁXIMA: 15 PÁGI-

NAS. SE ADMITIRÁN HASTA 6 FIGURAS ENTRE

FOTOGRAFÍAS Y GRÁFICAS Y 6 TABLAS.

ARTÍCULOS DE REVISIÓN: EXTENSIÓN MÁXI-

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

BLAS CON NO MÁS DE 15 CITAS BIBLIOGRÁFI-

CAS.

CASO CLÍNICO: EXTENSIÓN MÁXIMA: 8 PÁGI-

NAS, HASTA 2 TABLAS Y 2 FIGURAS.

CARTAS DE LECTORES: EXTENSIÓN MÁXIMA: 

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

TAS BIBLIOGRÁFICAS.

5. EL ORDEN DE CADA TRABAJO SERÁ EL SI-

GUIENTE (CADA SECCIÓN DEBE COMENZAR EN

UNA NUEVA PÁGINA):

A) PÁGINA DEL TÍTULO

TÍTULO DEL ARTÍCULO, CONCISO PERO IN-

FORMATIVO SOBRE EL CONTENIDO DE LA PUBLI-

CACIÓN.

NOMBRE Y APELLIDO DE LOS AUTORES.

NOMBRE DEL DEPARTAMENTO, SERVICIO E

INSTITUCIÓN A LA QUE EL TRABAJO DEBE SER

ATRIBUIDO.

NOMBRE Y DIRECCIÓN DEL AUTOR CON

QUIEN ESTABLECER CORRESPONDENCIA.

ORIGEN DEL APOYO FINANCIERO (SI LO HU-

BO).

LAS REFERENCIAS A LOS CARGOS DE LOS

AUTORES FIGURARÁN CON EL MAYOR TÍTULO

ACADÉMICO AL PIE DE LA PÁGINA.

B) RESUMEN

DEBE HACER REFERENCIA AL PROPÓSITO DEL

ESTUDIO O INVESTIGACIÓN, MATERIAL Y MÉTODO

UTILIZADO, RESULTADOS OBTENIDOS Y PRINCI-

PALES CONCLUSIONES.

EN CASTELLANO E INGLÉS, DE NO MÁS DE 150

PALABRAS PARA LOS RESÚMENES NO ESTRUCTU-

RADOS Y DE NO MÁS DE 250 PARA LOS ES-

TRUCTURADOS. A CONTINUACIÓN 3 A 10 PALA-

BRAS CLAVES PARA LA BÚSQUEDA DEL ARTÍCU-

LO.

C) LOS TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y LAS EX-

PERIENCIAS CLÍNICAS DEBEN DIVIDIRSE EN SEC-

CIONES (INTRODUCCIÓN -MATERIAL Y MÉTODO

– RESULTADOS - DISCUSIÓN). OTROS TIPOS DE

ARTÍCULOS, COMO LOS “CASOS CLÍNICOS” Y

“ARTÍCULOS DE REVISIÓN” PUEDEN ACOMO-

DARSE MEJOR A OTROS FORMATOS QUE SEAN

APROBADOS POR LOS EDITORES.

INTRODUCCIÓN: 

EXPONGA EL PROPÓSITO DEL ARTÍCULO Y RESU-

MA LA RACIONALIDAD DEL ESTUDIO U OBSERVA-

CIÓN.

MATERIAL Y MÉTODO:

DESCRIBA CLARAMENTE LA SELECCIÓN DE LOS

SUJETOS QUE HA OBSERVADO O CON QUIENES

HA EXPERIMENTADO (PACIENTES, ANIMALES DE

LABORATORIO, INCLUYENDO LOS CONTROLES).

IDENTIFIQUE LOS MÉTODOS, APARATOS (CON EL

NOMBRE DEL FABRICANTE Y LA DIRECCIÓN EN-

TRE PARÉNTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USA-

DOS CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMI-

TA A OTROS AUTORES REPRODUCIR EL TRABAJO.

CUANDO UTILICE MÉTODOS BIEN ESTABLECIDOS

DE USO FRECUENTE (INCLUSO LOS ESTADÍSTI-

COS) NÓMBRELOS CON SUS RESPECTIVAS REFE-

RENCIAS; CUANDO ÉSTOS HAYAN SIDO PUBLICA-

DOS, PERO NO SE CONOZCAN BIEN, AGREGUE

UNA BREVE DESCRIPCIÓN DE LOS MISMOS. SI

LOS MÉTODOS SON NUEVOS O APLICÓ MODIFI-

CACIONES A MÉTODOS ESTABLECIDOS, DESCRÍ-

BALOS CON PRECISIÓN, JUSTIFIQUE SU EMPLEO

Y ENUNCIE SUS LIMITACIONES.

CUANDO COMUNIQUE EXPERIENCIAS CON PERSO-

NAS INDIQUE SI LOS PROCEDIMIENTOS SEGUIDOS

ESTABAN DE ACUERDO CON LAS REGLAS ÉTICAS

DEL COMITÉ DE EXPERIMENTACIÓN HUMANA DE

LA INSTITUCIÓN DONDE SE HIZO EL EXPERIMEN-

TO, O DE ACUERDO CON LA DECLARACIÓN DE

HELSINSKI DE 1975. IDENTIFIQUE CON PRECI-

SIÓN TODAS LAS DROGAS EMPLEADAS, INCLU-

YENDO LOS NOMBRES GENÉRICOS, DOSIS Y VÍAS

DE ADMINISTRACIÓN. NO USE LOS NOMBRES DE

PACIENTES, INICIALES O NÚMERO DE REGISTRO

DEL HOSPITAL.

INCLUYA EL NÚMERO DE OBSERVACIONES Y EL

SIGNIFICADO ESTADÍSTICO DE LOS HALLAZGOS

CUANDO CORRESPONDA. DESCRIBA LOS ANÁLI-

SIS ESTADÍSTICOS, LAS DERIVACIONES MATEMÁ-

TICAS.

RESULTADOS:

PRESENTE LOS RESULTADOS EN SECUENCIA LÓ-

GICA EN EL TEXTO, TABLAS E ILUSTRACIONES.

NO REPITA EN EL TEXTO TODOS LOS DATOS

QUE ESTÁN EN LAS TABLAS Y/O ILUSTRACIONES,

PONGA ÉNFASIS O RESUMA SOLAMENTE LAS OB-

SERVACIONES IMPORTANTES.

DISCUSIÓN:

ENFATICE LOS ASPECTOS NUEVOS E IMPORTAN-

TES DEL ESTUDIO Y LAS CONCLUSIONES QUE
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en caStellano e ingléS.

(reViSta), liBertaD 1173 PB “c” (1012), 
caBa, argentina y/o a SMiBa@FiBertel.coM.ar

                    Scanear la MiSMa Para Su 
PreSentación Vía e-Mail. 

1. loS autoreS DeBerÁn enViar Su ManuS-
crito a www.SMiBa.org.ar con la reFeren-
cia: “traBaJo Para eValuación reViSta De 
MeDicina interna” 

2. Se DeBerÁ aDJuntar una carta De Pre-
Sentación Del traBaJo con la FirMa De 
toDoS loS autoreS exPreSanDo Su Volun-
taD De PuBlicarlo, con noMBre, aPelliDo, 
Dirección y teléFono. aSiMiSMo Si huBiere 
inForMación SoBre la iDentiFicación De un 
Paciente y/o FotograFíaS que reVelaran la 
MiSMa Se requerirÁ el conSentiMiento eS-
crito Del MiSMo. laS cartaS DeBen eStar 
eScaneaDaS. 

3. el traBaJo DeBe Ser inéDito, eScrito en 
caStellano, coMo DocuMento De worD, a 
DoBle eSPacio, en hoJaS taMaño carta o 
a4, con MÁrgeneS De al MenoS 2.5 cM. 
toDaS laS hoJaS Se nuMerarÁn en el Án-
gulo SuPerior Derecho. Fuente arial 10.

4. la extenSión De loS traBaJoS DeBerÁ

aJuStarSe a: 
eDitorial (SolicitaDo Por el coMité a 
un ProFeSional): extenSión MÁxiMa: 3 PÁ-
ginaS. 
traBaJoS De inVeStigación y exPerienciaS

clínicaS: extenSión MÁxiMa: 15 PÁginaS.Se 
aDMitirÁn haSta 6 FiguraS entre Fotogra-
FíaS y grÁFicaS y 6 taBlaS.
artículoS De reViSión: extenSión MÁxiMa: 
12 PÁginaS, haSta 4 FiguraS y 4 taBlaS.
caSo clínico: extenSión MÁxiMa: 8 PÁgi-
naS, haSta 2 taBlaS y 2 FiguraS.
cartaS De lectoreS: extenSión MÁxiMa: 3 
PÁginaS, 1 taBla ó Figura. 

5. el orDen De caDa traBaJo SerÁ el Si-
guiente (caDa Sección DeBe coMenzar en 
una nueVa PÁgina):
a) PÁgina Del título

título Del artículo, conciSo Pero in-
ForMatiVo

SoBre el conteniDo De la PuBlicación. en 
caStellano e ingléS. 

noMBre y aPelliDo De loS autoreS. 
noMBre Del DePartaMento, SerVicio e 
inStitución a la que el traBaJo DeBe Ser

atriBuiDo.
noMBre y Dirección electrónica Del 
autor con quien eStaBlecer correSPon-
Dencia.
origen Del aPoyo Financiero (Si lo huBo).
laS reFerenciaS a loS cargoS De loS auto-
reS FigurarÁn con el Mayor título acaDé-
Mico al Pie De la PÁgina.

B) reSuMen

DeBe hacer reFerencia al ProPóSito Del 
eStuDio o inVeStigación, Material y MétoDo 
utilizaDo, reSultaDoS oBteniDoS y Princi-
PaleS concluSioneS.
en caStellano e ingléS, De no MÁS De 150 
PalaBraS Para loS reSúMeneS no eStruc-
turaDoS y De no MÁS De 250 Para loS 
eStructuraDoS.
a continuación 3 a 10 PalaBraS claVeS 
Para la BúSqueDa Del artículo.

c) loS traBaJoS De inVeStigación y laS ex-
PerienciaS clínicaS DeBen DiViDirSe en Sec-
cioneS (introDucción -Material y MétoDo 
- reSultaDoS - DiScuSión). otroS tiPoS 
De artículoS, coMo loS “caSoS clínicoS” 
y “artículoS De reViSión” PueDen acoMo-
DarSe MeJor a otroS ForMatoS que Sean 
aProBaDoS Por loS eDitoreS.
introDucción:
exPonga el ProPóSito Del artículo y re-
SuMa la racionaliDaD Del eStuDio u oB-
SerVación.
Material y MétoDo:
DeScriBa claraMente la Selección De loS 
SuJetoS que ha oBSerVaDo o con quieneS 
ha exPeriMentaDo (PacienteS, aniMaleS De 
laBoratorio, incluyenDo loS controleS). 
iDentiFique loS MétoDoS, aParatoS (con el 
noMBre Del FaBricante y la Dirección entre 
ParénteSiS) y loS ProceDiMientoS uSaDoS 
con SuFiciente Detalle Para que PerMita a 
otroS autoreS reProDucir el traBaJo.
cuanDo utilice MétoDoS Bien eStaBleciDoS

De uSo Frecuente (incluSo loS eStaDíSti-
coS) nóMBreloS con SuS reSPectiVaS reFe-
renciaS; cuanDo éStoS hayan SiDo PuBlica-
DoS, Pero no Se conozcan Bien, agregue 
una BreVe DeScriPción De loS MiSMoS. Si 
loS MétoDoS Son nueVoS o aPlicó MoDiFi-
cacioneS a MétoDoS eStaBleciDoS, DeScrí-
BaloS con PreciSión, JuStiFique Su eMPleo 
y enuncie SuS liMitacioneS.
cuanDo coMunique exPerienciaS con PerSo-
naS inDique Si loS ProceDiMientoS SeguiDoS 
eStaBan De acuerDo con laS reglaS éticaS 
Del coMité De exPeriMentación huMana De 
la inStitución DonDe Se hizo el exPeriMen-
to, o De acuerDo con la Declaración De 
helSinSki De 1975. iDentiFique con Preci-
Sión toDaS laS DrogaS eMPleaDaS, inclu-
yenDo loS noMBreS genéricoS, DoSiS y VíaS 
De aDMiniStración. no uSe loS noMBreS De 
PacienteS, inicialeS o núMero De regiStro 
Del hoSPital.
incluya el núMero De oBSerVacioneS y el 
SigniFicaDo eStaDíStico De loS hallazgoS 
cuanDo correSPonDa. DeScriBa loS anÁli-
SiS eStaDíSticoS, laS DeriVacioneS MateMÁ-
ticaS.
reSultaDoS:
PreSente loS reSultaDoS en Secuencia ló-
gica en el texto, taBlaS e iluStracioneS. 
no rePita en el texto toDoS loS DatoS 
que eStÁn en laS taBlaS y/o iluStracioneS, 
Ponga énFaSiS o reSuMa SolaMente laS oB-
SerVacioneS iMPortanteS.
DiScuSión:
enFatice loS aSPectoS nueVoS e iMPortan-
teS Del eStuDio y laS concluSioneS que 
Surgen De él. no rePita en Detalle loS Da-
toS que Figuran en reSultaDoS. incluya en 
DiScuSión la iMPlicancia De loS hallazgoS 
y SuS liMitacioneS y relate laS oBSerVacio-
neS De otroS eStuDioS releVanteS. rela-
cione laS concluSioneS con loS oBJetiVoS 
Del eStuDio, Pero eVite concluSioneS que 
no eStén coMPletaMente aPoyaDaS Por SuS 
hallazgoS.
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SMI
SURGEN DE ÉL. NO REPITA EN DETALLE LOS DA-

TOS QUE FIGURAN EN RESULTADOS. INCLUYA EN

DISCUSIÓN LA IMPLICANCIA DE LOS HALLAZGOS

Y SUS LIMITACIONES Y RELATE LAS OBSERVACIO-

NES DE OTROS ESTUDIOS RELEVANTES. RELA-

CIONE LAS CONCLUSIONES CON LOS OBJETIVOS

DEL ESTUDIO, PERO EVITE CONCLUSIONES QUE

NO ESTÉN COMPLETAMENTE APOYADAS POR SUS

HALLAZGOS. EVITE ARGUMENTAR QUE EL TRABA-

JO NO HA SIDO COMPLETADO. PLANTEE NUEVAS

HIPÓTESIS CUANDO CORRESPONDA, PERO ACLA-

RE QUE SON SÓLO HIPÓTESIS. LAS RECOMEN-

DACIONES, SI SON ADECUADAS, DEBEN INCLUIR-

SE.

AGRADECIMIENTOS:

AGRADEZCA SOLAMENTE A LAS PERSONAS E

INSTITUCIONES QUE HAN HECHO CONTRIBUCIO-

NES SUSTANCIALES AL ESTUDIO.

D) BIBLIOGRAFÍA

LAS CITAS BIBLIOGRÁFICAS DEBEN MENCIONARSE

EN EL ORDEN EN QUE SE LAS MENCIONA POR

PRIMERA VEZ EN EL TEXTO, MEDIANTE NUMERA-

LES ARÁBIGOS COLOCADOS ENTRE PARÉNTESIS

AL FINAL DE LA FRASE O PÁRRAFO EN QUE SE

LAS ALUDE. LAS REFERENCIAS QUE SEAN CITA-

DAS ÚNICAMENTE EN LAS TABLAS O EN LAS LE-

YENDAS DE LAS FIGURAS DEBEN NUMERARSE EN

LA SECUENCIA QUE CORRESPONDA A LA PRIME-

RA VEZ QUE SE CITEN DICHAS TABLAS O FIGU-

RAS EN EL TEXTO. LOS TRABAJOS ACEPTADOS

POR UNA REVISTA, PERO AÚN EN TRÁMITE DE

PUBLICACIÓN, DEBEN ANOTARSE AGREGANDO A

CONTINUACIÓN DEL NOMBRE DE LA REVISTA

“(EN PRENSA)”. LOS TRABAJOS ENVIADOS A

PUBLICACIÓN, PERO TODAVÍA NO ACEPTADOS

OFICIALMENTE, PUEDEN SER CITADOS EN EL TEX-

TO (ENTRE PARÉNTESIS) COMO “OBSERVACIO-

NES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN UBICAR-

SE ENTRE LAS REFERENCIAS.

SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN:

ARTÍCULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INI-

CIAL DEL NOMBRE DEL O LOS AUTORES, EN MA-

YÚSCULAS. MENCIONE TODOS LOS AUTORES

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

COLOQUE LOS 6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET

AL”.

A CONTINUACIÓN EL TÍTULO COMPLETO DEL AR-

TÍCULO. NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APA-

RECIÓ (ABREVIADO SEGÚN EL INDEX MÉDICUS)

AÑO DE PUBLICACIÓN; VOLUMEN DE LA REVISTA:

PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL ARTÍCULO.

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOM-

BRE DEL O LOS AUTORES EN MAYÚSCULAS. TÍ-

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

SA EDITORA; AÑO DE PUBLICACIÓN. SI ES CAPÍ-

TULO DE UN LIBRO: AUTORES. TÍTULO DEL CA-

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

LIBRO). PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPÍTULO.

MATERIAL ELECTRÓNICO: COMO EN ARTÍCU-

LOS EN REVISTAS INDICANDO LA DIRECCIÓN DEL

CORREO ELECTRÓNICO DE PROCEDENCIA DEL

TRABAJO.

LOS AUTORES SON RESPONSABLES DE LA EXAC-

TITUD DE SUS REFERENCIAS.

6. MATERIAL ILUSTRATIVO

TABLAS: PRESENTE CADA TABLA EN HOJAS

APARTE, SEPARANDO SUS LÍNEAS CON DOBLE

ESPACIO. NUMERE LAS TABLAS EN ORDEN CON-

SECUTIVO Y ASÍGNELES UN TÍTULO QUE EXPLI-

QUE SU CONTENIDO (TÍTULO DE LA TABLA).

SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCABEZA-

MIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE CON LÍ-

NEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS ENCABE-

ZAMIENTOS DE LAS COLUMNAS Y LOS TÍTULOS

GENERALES. LAS COLUMNAS DE DATOS DEBEN

SEPARARSE POR ESPACIOS Y NO POR LÍNEAS

VERTICALES. CUANDO SE REQUIERAN NOTAS

ACLARATORIAS, AGRÉGUELAS AL PIE DE LA TA-

BLA. USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS

LAS ABREVIATURAS NO ESTÁNDAR. CITE CADA

TABLA EN SU ORDEN CONSECUTIVO DE MENCIÓN

EN EL TEXTO DE TRABAJO.

FIGURAS: DENOMINE “FIGURA” A CUAL-

QUIER ILUSTRACIÓN QUE NO SEA TABLA (EJS:

GRÁFICOS, RADIOGRAFÍAS, ELECTROCARDIOGRA-

MAS, ECOGRAFÍAS, ETC.). LOS GRÁFICOS DEBEN

SER DIBUJADOS POR UN PROFESIONAL O EM-

PLEANDO UN PROGRAMA COMPUTACIONAL ADE-

CUADO. ENVÍE LAS FOTOGRAFÍAS EN BLANCO Y

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

NÚMEROS, FLECHAS O SÍMBOLOS DEBEN VERSE

CLAROS Y NÍTIDOS EN LA FOTOGRAFÍA Y DEBEN

TENER UN TAMAÑO SUFICIENTE COMO PARA SE-

GUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO LA FIGURA SE

REDUZCA DE TAMAÑO EN LA PUBLICACIÓN. SUS

TÍTULOS Y LEYENDAS NO DEBEN APARECER EN

LA FOTOGRAFÍA, SINO QUE SE INCLUIRÁN EN

HOJA APARTE, PARA SER COMPUESTOS POR LA

IMPRENTA. AL DORSO DE CADA FOTOGRAFÍA DE-

BE ANOTARSE CON LÁPIZ DE CARBÓN O EN UNA

ETIQUETA PEGADA, EL NÚMERO DE LA FIGURA,

EL NOMBRE DEL AUTOR PRINCIPAL Y UNA FLE-

CHA INDICANDO SU ORIENTACIÓN ESPACIAL. LOS

SÍMBOLOS, FLECHAS O LETRAS EMPLEADAS EN

LAS FOTOGRAFÍAS DE PREPARACIONES MICROS-

CÓPICAS DEBEN TENER TAMAÑO Y CONTRASTE

SUFICIENTE PARA DISTINGUIRSE DE SU ENTOR-

NO, INDICANDO MÉTODOS DE TINCIÓN EMPLEA-

DOS Y AMPLIACIÓN REALIZADA. CITE CADA FI-

GURA EN EL TEXTO, EN ORDEN CONSECUTIVO.

SI UNA FIGURA REPRODUCE MATERIAL YA PU-

BLICADO, INDIQUE SU FUENTE DE ORIGEN Y OB-

TENGA PERMISO ESCRITO DEL AUTOR Y DEL EDI-

TOR ORIGINAL PARA REPRODUCIRLA EN SU TRA-

BAJO. ENVÍE LAS FIGURAS PROTEGIDAS EN UN

SOBRE GRUESO DE TAMAÑO APROPIADO.

LAS FOTOGRAFÍAS DE PACIENTES DEBEN CUBRIR

PARTE(S) DEL ROSTRO PARA PROTEGER SU

ANONIMATO.

7. LA DIRECCIÓN DE LA REVISTA SE RESERVA

EL DERECHO DE ACEPTAR LOS TRABAJOS, ASÍ

COMO DE REALIZAR CORRECCIONES GRAMATICA-

LES QUE NO IMPLIQUEN UN CAMBIO CONCEP-

TUAL DEL ORIGINAL, CUANDO LO CONSIDERE NE-

CESARIO.

8. LA REVISTA DE LA SOCIEDAD DE MEDICINA

INTERNA DE BUENOS AIRES NO SE RESPONSA-

BILIZA POR LAS APRECIACIONES, COMENTARIOS

Y/O AFIRMACIONES MANIFESTADAS POR LOS AU-

TORES DE SUS TRABAJOS.

LAS PRESENTES NORMAS ESTÁN DE ACUERDO

CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA

MANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOMÉ-

DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL

COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS

(5TA. EDICIÓN-1997-). 

TRANSMISIÓN DE LOS DERECHOS DE AUTOR

SE INCLUIRÁ CON EL MANUSCRITO UNA CARTA

FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CONTE-

NIENDO EL SIGUIENTE PÁRRAFO. “ EL/LOS ABA-

JO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS DERE-

CHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERÁ PRO-

PIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO PARA

PUBLICACIÓN”. ESTA CESIÓN TENDRÍA VALIDEZ

EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA PUBLI-

CADO POR LA REVISTA. NO SE PODRÁ REPRO-

DUCIR NINGÚN MATERIAL PUBLICADO EN LA RE-

VISTA SIN AUTORIZACIÓN
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eVite arguMentar que el traBaJo no ha 
SiDo coMPletaDo. Plantee nueVaS hiPóte-
SiS cuanDo correSPonDa, Pero aclare que 
Son Sólo hiPóteSiS. laS recoMenDacioneS, 
Si Son aDecuaDaS, DeBen incluirSe.
agraDeciMientoS:
agraDezca SolaMente a laS PerSonaS e 
inStitucioneS que han hecho contriBucio-
neS SuStancialeS al eStuDio.

D) BiBliograFía

laS citaS BiBliogrÁFicaS DeBen Mencionar-
Se en el orDen en que Se laS Menciona Por 
PriMera Vez en el texto, MeDiante nuMera-
leS arÁBigoS colocaDoS entre ParénteSiS 
al Final De la FraSe o PÁrraFo en que 
Se laS aluDe. laS reFerenciaS que Sean 
citaDaS únicaMente 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 aún en trÁMite 
De PuBlicación, DeBen anotarSe agreganDo 
a continuación Del noMBre De la reViSta 
“(en PrenSa)”. loS traBaJoS enViaDoS a 
PuBlicación, Pero toDaVía no acePtaDoS 
oFicialMente, PueDen Ser citaDoS en el 
texto (entre ParénteSiS) coMo “oBSer-
VacioneS no PuBlicaDaS”, Pero no DeBen 
uBicarSe entre laS reFerenciaS.
Se DeBe Seguir el Siguiente orDen: artí-
culoS en reViStaS: aPelliDo e inicial Del 
noMBre Del o loS autoreS, en MayúSculaS.
Mencione toDoS loS autoreS cuanDo Sean 
6 ó MenoS, Si Son 7 ó MÁS, coloque loS 
6 PriMeroS y agregue “et al”.

a continuación el título coMPleto Del 
artículo.
noMBre De la reViSta en que aPareció 
(aBreViaDo Según el inDex MéDicuS) año De 
PuBlicación; VoluMen De la reViSta: PÁgina 
inicial y Final Del artículo.

en liBroS: aPelliDo e inicial Del noMBre 
Del o loS autoreS en MayúSculaS. título 
Del liBro. eDición. ciuDaD y PaíS: caSa eDi-
tora; año De PuBlicación. Si eS caPítulo 
De un liBro: autoreS. título Del caPítulo.
“en...” (toDaS laS reFerenciaS Del liBro). 
PÁgina inicial y Final Del caPítulo. Ma-
terial electrónico: coMo en artículoS en 
reViStaS inDicanDo la Dirección Del correo 
electrónico De ProceDencia Del traBaJo.
loS autoreS Son reSPonSaBleS De la exac-
tituD De SuS reFerenciaS.

6. Material iluStratiVo taBlaS: PreSente 
caDa taBla en hoJaS aParte, SeParanDo SuS 
líneaS con DoBle eSPacio. nuMere laS ta-
BlaS en orDen conSecutiVo y aSígneleS un 
título que exPlique Su conteniDo (título 
De la taBla).
SoBre caDa coluMna coloque un enca-
BezaMiento corto o aBreViaDo. SePare 
con líneaS horizontaleS SolaMente loS 
encaBezaMientoS De laS coluMnaS y loS 
títuloS generaleS. laS coluMnaS De DatoS 
DeBen SePararSe Por eSPacioS y no Por 
líneaS VerticaleS. cuanDo Se requieran 
notaS aclaratoriaS, agréguelaS al Pie De 
la taBla.
uSe notaS aclaratoriaS Para toDaS laS 
aBreViaturaS no eStÁnDar. cite caDa taBla 
en Su orDen conSecutiVo De Mención en el 
texto De traBaJo.
FiguraS: DenoMine “Figura” a cualquier 
iluStración que no Sea taBla (eJS: grÁ-
FicoS, raDiograFíaS, electrocarDiograMaS, 
ecograFíaS, etc.). loS grÁFicoS DeBen Ser 
DiBuJaDoS Por un ProFeSional o eMPleanDo 
un PrograMa coMPutacional aDecuaDo.
enVíe laS FotograFíaS en Blanco y negro, 
laS letraS, núMeroS, FlechaS o SíMBoloS 
DeBen VerSe claroS y nítiDoS en la Foto-
graFía y DeBen

tener un taMaño SuFiciente coMo Para 
Seguir SienDo legiBleS cuanDo la Figura 
Se reDuzca De taMaño en la PuBlicación. 
SuS títuloS y leyenDaS DeBen aParecer en 
la FotograFía, que Se incluirÁn en hoJa 
aParte, Para Ser coMPueStoS Por la iM-
Prenta. loS SíMBoloS, FlechaS o letraS 
eMPleaDaS en laS FotograFíaS De PrePara-
cioneS MicroScóPicaS DeBen tener taMaño 
y contraSte SuFiciente Para DiStinguirSe 
De Su entorno, inDicanDo MétoDoS De 
tinción eMPleaDoS y aMPliación realizaDa. 
cite caDa Figura en el texto, en orDen 
conSecutiVo.
Si 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 FotograFíaS De PacienteS DeBen cu-
Brir Parte(S) Del roStro Para Proteger 
Su anoniMato. a MenoS que Sea eSencial 
Para loS ProPóSitoS cientíFicoS en cuyo 
caSo Se aDJuntarÁ conSentiMiento inFor-
MaDo Del Paciente, PaDre o tutor Para Su 
PuBlicación.

7. la Dirección De la reViSta Se reSerVa el 
Derecho De acePtar loS traBaJoS, aSí 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 eStÁn De acuerDo 
con loS requeriMientoS uniForMeS Para 
ManuScritoS SoMetiDoS a reViStaS BioMé- 
DicaS, eStaBleciDoS Por el international 
coMMettee oF MeDical Journal eDitorS 
(5ta. eDición-1997-).
tranSMiSión De loS DerechoS De autor 
Se incluirÁ con el ManuScrito una car-
ta FirMaDa Por toDoS loS autoreS, con-
tenienDo el Siguiente PÁrraFo. “ el/loS 
aBaJo FirMante/S tranSFiere/n toDoS loS 
DerechoS De autor a la reViSta, que SerÁ 
ProPietaria De toDo el Material reMitiDo 
Para PuBlicación”. eSta ceSión tenDría 
ValiDez en el caSo De que el traBaJo Fuera 
PuBlicaDo Por la reViSta. no Se PoDrÁ 
reProDucir ningún Material PuBlicaDo en 
la reViSta Sin autorización
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Talleres DE MEDICINA INTERNA 2020
Talleres Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires Jueves 18:30 a 20:00 hs

Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires

Mes de Abril: Medicina Crítica.    
Coordinador: Dr. Hugo Sprinsky

16/4 Uso responsable de Antibióticos en Unidad 
de Cuidados Intensivo. Dra. Wanda Corniste
23/4 Sedación en terapia intensiva, para qué?  
y con qué? Dr. Martín Deheza
30/4 Evaluación y tratamiento del paciente crí-
tico mediante ultrasonografía. Concepto PO-
CUS. Dr. Ignacio Previgliano

Mes de Mayo: Diagnóstico por imágenes.  
Coordinadora: Dra. Patricia Carrascosa

7/5 “Screening del cáncer de pulmón con TC 
de baja dosis”. Dr. Juan Cruz Gallo.
14/5 “Estudio de la próstata por resonancia 
magnética”. Dr. Ezequiel Salas
21/5 “Enfermedades intersticiales. Patrones tí-
picos y diagnósticos diferenciales”. Dr. Carlos 
Capuñay
28/5 Miocardiopatías. Evaluación por RM. Diag-
nósticos diferenciales.  Dra. Patricia Carrascosa 

Mes de Junio: Gastroenterología.    
Coordinador: Dr. José Tawil

4/6. Screening CCR. Dr. Christian Sanchez
11/6 ERGE, cuándo y cómo utilizar las herra-
mientas diagnósticas. Dra. Mercedes Rebay
18/6 HD oculta y otras indicaciones de cápsula 
endoscópica. Dr. Ricardo Figueredo
25/6 Test del aire espirado, mitos y realida-
des. Dr. Daniel Britos

Mes de Julio: Cardiología.    
Coordinadora: Dra. Laura Vitagliano 

2/7 Clínica de FA.  Dr. Luis Ignacio Mondragon 
16/7 Enfermedad de múltiples vasos. Dr. Juan 
Pablo Costabel 
23/7 De lo central a lo periférico. Dr. Fernan-
do Belcastro 
30/7 TAVI. Dra. Florencia Castro

Mes de Agosto: Oncología.    
Coordinador: Dr. Patricio Serventi

6/8 Dolor. Dr. Diego Morososky
13/8 Asesoramiento genético para cáncer. 
Dra. Janneth Alcantara
20/8 Inmunoterapia. Manejos de efectos ad-
versos. Dr. Patricio Servienti
27/8 Nuevos tratamientos oncológicos

Mes de Septiembre:  Neumonología.   
Coordinadora: Dra. Salomé Pilheu

3/9 Tuberculosis 2020 Dónde estamos?  
Dra. Karina Blanco
10/9 Tratamiento Asma EPOC. Taller inhalado-
res. Dra. Salomé Pilheu y Dr. Lamari
17/9 Métodos diagnósticos en Neumonología.  
A quién? Con qué objetivo? Cuándo?  
Dra. Salomé Pilheu
24/9 Nuevas guías de diagnóstico y tratamien-
to TVP-TEP9

Mes de Octubre: Endocrinología. 
Coordinadora: Dra. Susana Belli

1/10 Metabolismo fosfocálcico
8/10 Osteoporosis
15/10 Patologías de la glándula suprarrenal
22/10 Patología de la glándula tiroides
29/10 Patologías del eje hipotálamo hipofisario

Mes de Noviembre: Clínica Médica. 
Coordinadora: Dra. Silvia Falasco

5/11 Riesgos del uso de celulares, tablets, 
whatsapp en medicina. Dr. Fabián Vítolo
12/11 Control periódico de salud. Dra. Marga-
rita Gaset
19/11 Yoga y Meditación. Medicina Integrativa. 
Lic. en Kinesiología Mariana Inzeo
26/11 Nutrición y Cáncer. “Una mirada a partir 
del alimento” Lic.en Nutrición Andrea Fuentes



REVISTA DE MEDICINA INTERNA / VoluMen 16 / núMero 2 / aBril, Mayo y Junio 2020pag 90

Curso Online de Emergencias Clínicas

Coordinadores: Dr. Daniel N. Romano / Dr. Daniel Carnelli
Objetivo: Actualizar el conocimiento de la patología clínica 
de emergencias y brindarle al médico internista una herra-
mienta de suma utilidad que le permita poder atender a este 
tipo de patologías.
Marco Contextual: Es por todos conocida la creciente 
demanda que las urgencias médicas están sufriendo en los 
últimos años. Dicho aumento conlleva una creciente conflic-
tividad social, que sitúa a los servicios de urgencias tanto 
hospitalarios como extrahospitalarios en el punto de mira de 
la sociedad, solicitándose una mejora en este tipo de asis-
tencial. Es por este motivo que consideramos que el médico 
internista debe actualizar constantemente los conocimientos 
de este grupo de patologías para poder brindar una atención 
de calidad en emergencias a nuestra población.
Dirigido: A médicos clínicos en todas las etapas de for-
mación y especialidades afines.
Metodología: Curso anual, compuesto por 9 módulos, 
una entrega mensual, los cuales serán publicados a través 
de la página web de SMIBA, durante todo el año lectivo.
Evaluación al final de cada módulo
Otorga 10 puntos para la recertificación por cada módulo 
aprobado.
Carga Horaria: 200 horas
El certificado de compleción del curso enviado por co-
rreo electrónico a quienes hayan respondido el 80% de 
las evaluaciones parciales correspondientes a cada año 
lectivo dentro de los tiempos establecidos.
Socios de SMIBA al día: SIN CARGO
No socios de SMIBA: $4600
Extranjeros: Consultar por Mail 

Curso Online Patología Ambulatoria 
del Adulto Mayor
Coordinadores: Dr. Daniel N. Romano / Dr. Daniel Carnelli
Objetivo: Actualizar el conocimiento de la patología ambula-
toria de una población cada vez más numerosa en la actuali-
dad, como lo es sin duda la que componen los adultos mayo-
res y brindarle al médico internista una herramienta de suma 
utilidad que le permita poder atender a este grupo poblacional.
Marco Contextual: En la segunda mitad del siglo XX la 
esperanza de vida al nacer aumentó considerablemente y 
llegó a los 66 años, en nuestro país estos valores siguieron 
aumentado llegando al año 2011 a 75,8 años y se prevé que 
siga aumentado hacia el año 2050 por lo menos un 10% más. 
Obviamente este cambio es consecuencia del progreso tec-
nológico, el mayor conocimiento científico y de la mejoría 
de los sistemas de salud.
Dirigido: A médicos clínicos en todas las etapas de forma-
ción y especialidades afines.
Metodología: Curso anual, compuesto por 9 módulos, una 
entrega mensual, los cuales serán publicados a través de la 
página web de SMIBA, durante todo el año lectivo.
Evaluación al final de cada módulo
Otorga 10 puntos para la recertificación por cada módulo 
aprobado.
Carga Horaria: 200 horas
El certificado de compleción del curso enviado por correo 
electrónico a quienes hayan respondido el 80% de las eva-
luaciones parciales correspondientes a cada año lectivo den-
tro de los tiempos establecidos.
Socios de SMIBA al día: SIN CARGO
No socios de SMIBA: $4600
Extranjeros: Consultar por Mail

CURSOS ONLINE

Inicio: 7 de Abril de 2020. Aranceles: $ 5000 por Módulo

Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires

.
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PROGRAMA 2020 de Junio a Agosto (segunda parte)

coMité De Docencia Director: Dr. Roberto Reussi - Subdirector: Dr. Jorge Mercado - Secretario: Dr. Rodolfo Bado
Vocales: Dr. Rodolfo Maino, Dr. Federico Marongiu, Dr. Miguel Ángel Falasco, Dra. Silvia Falasco

Junio 2/6: 17:00 a 18:00 hs.
Examen del Módulo de Nefrología y Urología. Análisis 
al finalizar el examen
Casos clínicos introductorios al Módulo de Oncología 
Dr. Jorge Mercado

18:00 a 20:00 hs. Módulo de Oncología Dr. Mario Bruno
Introducción a la Oncología clínica
Cáncer de páncreas. La visión del oncólogo en el 
diagnóstico diferencial. Conducta diagnóstica y nue-
vas terapias. Prolongación de la sobrevida.
Cáncer colorrectal: medidas de detección precoz una 
tarea del clínico. Clasificación pronóstica. Tratamien-
tos según estadíos, una tarea del oncólogo
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luación de los contenidos del día

9/6 17:00 a 18:00 hs. Diagnóstico por imágenes Dra. 
Patricia Carrascosa
Imágenes en Oncología: mamografía. Extensión axi-
lar. Mamografias magnificadas. Indicaciones
Ecografía mamaria. BI-RADS
Ecografía y TAC de abdomen. Ecografía transvaginal

18:00 a 20:00 hs. Módulo de Oncología Dr. Mario Bruno
Cáncer ginecológico. Medidas de prevención y de de-
tección. Cáncer de mama. Cáncer de cuello uterino
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luación diaria de los contenidos del día

20:00 a 21:00 hs. Ateneo Clínico Hospital de la Co-
munidad. Discusión con participación de los alumnos

16/6 17:00 a 18:00 hs. Diagnóstico por imágenes Dra. 
Patricia Carrascosa
Imágenes en Oncología TAC como medida de preven-
ción en población de riesgo. Estadificación
Biopsia guiada por imágenes
18:00 a 20:00 hs. Módulo de Oncología Dr. Mario Bruno
Cáncer asociado al tabaco: Cáncer de laringe. Cáncer 
de vejiga. Cáncer del aparato respiratorio
Clasificación de los tumores de pulmón. El lugar de la 
quimioterapia. Urgencias oncológicas
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luación de los contenidos del día

23/6 17:00 a 18:00 hs. Diagnóstico por imágenes  
Dra. Patricia Carrascosa
Imágenes en oncología

18:00 a 20:00 hs. Módulo de Oncología Dr. Mario Bruno
Cáncer de ovario. Conductas terapéuticas
Cáncer de próstata. Medidas de screening. Población 
de riesgo. Modalidades terapéuticas
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luación de los contenidos del día

30/6 17:00 a 18:00 hs. Diagnóstico por imágenes  
Dra. Patricia Carrascosa
Imágenes en oncología

18:00 a 20:00 hs. Módulo de Oncología Dr. Mario Bruno
Melanoma
Cáncer de origen desconocido. Nuevos tratamientos 
oncológicos. Genética y cáncer. Los anticuerpos mo-
noclonales. El futuro
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luación de los contenidos del día 

Julio 7/7: 17:00 a 18:00 hs.
Examen de Oncología. Análisis al finalizar el examen
Casos clínicos introductorios al Módulo de Hematolo-
gía Dr. Jorge Mercado

18:00 a 20:00 Módulo de Hematología Dr. Gustavo 
Chiappe. Generalidades y el Laboratorio en Hemato-
logía. Anemia ferropénica y anemia de las enferme-
dades crónicas
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luación diaria de los contenidos del día.

14/7 17:00 a 18:00 Diagnóstico por imágenes  
Dra. Patricia Carrascosa
Imágenes en Hematooncología. Imágenes del mielo-
ma. Centellograma óseo. PET, fundamentos e indica-
ciones
18:00 a 20:00 Módulo de Hematología Dr. Gustavo 
Chiappe
Anemias macrocíticas. Anemias hemolíticas. Anemias 
por fallo medular
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luación de los contenidos del día.

20:00 a 21:00 Ateneo clínico de Hospital de la Comu-
nidad con participación de los alumnos en la discu-
sión del caso.

21/7 17:00 a 18:00 Diagnóstico por imágenes   
Dra. Patricia Carrascosa
Imágenes y casos clínicos de las enfermedades del 
sistema leucocitario y de las Gamapatías

18:00 a 20:00 Módulo de Hematología Dr. Gustavo 
Chiappe
Enfermedades del sistema leucocitario. Leucemias 
agudas y crónicas. Clasificación de los linfomas. Ga-
mapatías monoclonales
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luación de los contenidos del día.

28/7 17:00 a 18:00 Diagnóstico por imágenes   
Dra. Patricia Carrascosa
Imágenes en la Urgencia. El abdomen agudo a través 
de las imágenes. Cómo estudiar la apendicitis aguda

Curso Universitario Trienal de Clínica Médica 
y Medicina Interna
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Imágenes en Insuficiencia cardíaca. Imágenes en el 
Tromboembolismo Pulmonar.

18:00 a 20:00 Módulo de Hematología Dr. Gustavo 
Chiappe
Trastornos de la coagulación: Trombosis y hemorra-
gias. Desórdenes plaquetarios. Coagulación intravas-
cular diseminada. Antiacoagulantes clásicos.
Los nuevos anticoagulantes. Indicaciones Casos clí-
nicos interactivos. Aprovechamiento y evaluación de 
los contenidos del día.

Agosto 4/8: 17:00 a 18:00 hs.
Casos clínicos introductorios al Módulo de Urgencias 
en Medicina Interna Dr. Jorge Mercado. Examen del 
Módulo de Hematología. Análisis al finalizar el examen.

18:00 a 20.00: Módulo de urgencias en Medicina In-
terna Dr. Florencio Olmos Dr. Joaquín Mercado Dr. Mi-
guel A Falasco Dra. Silvia Falasco Dr. Alfredo Hirsch-
son Dr. Martín Deheza Dr. Félix Puchulu Dra. Patricia 
Carrascosa Dr. Daniel Stamboulian.

18:00 a 20:00 urgencias neurológicas: Dr. Ignacio 
Previgliano Dr. Joaquín Mercado. Aproximación al 
Neurointensivismo. Traumatismo de cráneo. Coma. 
Conceptos de monitoreo neurológico. Monitoreo y 
Manejo de la Presión intracraneana. El accidente ce-
rebrovascular. Conducta actual y enfoque terapéutico
Trauma medular. Casos clínicos interactivos. Aprove-
chamiento y evaluación de los contenidos del día.

17:00 a 18:00 Abdomen Agudo en el joven y en el 
geronte Dr. Miguel Falasco

18:00 a 20:00 urgencias cardiológicas Dr. Alfredo 
Hirschson. El infarto de miocardio en la guardia. Ede-
ma agudo de pulmón: conducta diagnóstica y tera-
péutica. Arritmias malignas. Conducta en la emergen-
cia. Taponamiento cardíaco y parada cardíaca. Crisis 
hipertensiva. Casos clínicos interactivos. Aprovecha-
miento y evaluación de los contenidos del día

20:00 a 21:00 Ateneo clínico presentado por Hospital 
de la Comunidad con participación de los alumnos en 
la discusión del caso. 

18/8 17:00 a 18:00 Disorexias Dra. Silvia Falasco

18:00 a 20:00 urgencias metabólicas y endocrinológi-
cas Dr. Félix Puchulu. Urgencias metabólicas: El coma 
hipoglucémico. Conducta. El coma hiperglucémico. 
Emergencias vasculares en el paciente diabético. El 
abdomen agudo diabético. 
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luación diaria de los contenidos del día

25/8 17:00 a 20:00 Diagnóstico por imágenes  
Dra. Patricia Carrascosa. Imágenes en la Emergencia. 
Cómo escanear un paciente politraumatizado. Cómo 
escanear un trauma encéfalo craneano

18:00 a 20:00 urgencias infectológicas Dr. Daniel 
Stamboulian. Sepsis. Fisiopatología. Conducta en la 
emergencia. Paciente neutropénico febril. El primer 
esquema antibiótico en la guardia. Endocarditis in-
fecciosa aguda y subaguda. Desafíos diagnósticos del 
enfermo con fiebre en la urgencia.
Casos clínicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luación diaria de los contenidos del día.

Curso Online de Educación Médica

Comité de Docencia
Director: Prof. Dr. Roberto Reussi
Co-Director: Catedrático Prof. Dr. Jesús Millán Núñez-
Cortés
Coordinadora: Prof. Dra. Silvia Falasco

Objetivo
• Brindar a todos los profesionales interesados en el 

área de la educación médica de herramientas que con-
tribuyan a su mejor desempeño docente.

• Este curso fue planificado con anterioridad a la pan-
demia COVID-19 basado en las actividades del Foro 
Iberoamericano de Educación Médica (FIAEM) en el 
marco del V Congreso Internacional de Clínica Mé-
dica-Medicina Interna y otras actividades posteriores.

Temario
1. Enseñanza por competencias
2. Labor tutorial como marco imprescindible en la for-

mación
3. Residencias: ¿dónde vamos (y de dónde venimos) 

con la formación de postgrado?
4. Formación del internista: factores a tener en cuenta
5. Estrategias educativas en medicina interna
6. El currículo como instrumento de política educativa 

para la atención primaria de salud
7. ¿Curiosidad o Conocimiento?
8. Seguridad del paciente …..y del médico??

9. Uso de las simulaciones en educación médica
10. Importancia de la comunicación en la educación de 

la medicina
11. Evaluación en medicina

Dirigido
• A médicos clínicos y especialidades afines interesados 
en actividades docentes.

Metodología 
Modalidad on line de 2 (dos) clases mensuales con eva-
luaciones parciales que le permitirán su autoevaluación y 
una evaluación final, ambas de elección múltiple.
Fecha de inicio: 1 de junio de 2020

Fecha de finalización: 15 de noviembre de 2020
Carga Horaria: 60 horas
Para aprobar el curso es necesario obtener un puntaje 
igual o superior al 80% de respuestas correctas en la eva-
luación final. El certificado de aprobación será enviado 
por correo electrónico.

Socios de SMIBA al día: SIN CARGO
No socios de SMIBA: $3000  

 Extranjeros: Consultar por Mail


