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INTELIGENCIA ARTIFICIAL, MEDICINA ... Y LITERATURA

“Algunos pacientes solo mejoran gracias a las bondades de “su” médico”.

No hay dia en que en algin medio, sea au-
diovisual o escrito, o en el polifacético mundo
de las redes, no se haga referencia a la crecien-
te influencia de la inteligencia artificial (IA) en
todos los ambitos de la existencia humana y en
especial en Medicina.

Sélo para dar ejemplos recientes que relacio-
nan a SMIBA con lo que acabo de decir, en la
primera sesion cientifica conjunta de la Socie-
dad de Medina Interna de Buenos Aires con la
SAEM-AMA (Sociedad Argentina de Educa-
cion Médica de la Asociacion Médica Argen-
tina) el Dr. Jorge Castagnino en una excelente
actualizacion, concluye que quien no se vale de
los recursos de la IA genera un acto médico por
debajo del standard. Por otro lado, intuyendo el
rol creciente de esta poderosa arma, en el proxi-
mo congreso internacional de SMIBA se le de-
dica una sesion completa a la IA en Medicina.

Como todo avance sustancial en nuestra
profesion (el laboratorio, las imagenes, la me-
dicina basada en la evidencia), existe un pri-
mer rechazo casi instintivo a lo novedoso que
singularmente rompe preconceptos y caminos
mentales estructurados y recorridos (y por ello
seguros), ademas del remanido anuncio del ho-
locausto médico, esta vez remplazado por la
sabiduria del Dr. Google.

Una vez corrido el velo sutil de la novedad
surge la sorpresa y el descubrimiento de las
enormes posibilidades a explorar con la ciber
medicina. Como bien planteaba el Dr. Castag-
nino, el desafio del ahora es usar la IA como
cualquier otro (en este caso jerarquizado) mé-
todo auxiliar de la consulta médica.

Hipocrates

Claramente, la utilidad de la IA se impone
en la informacioén, la sistematica de los cua-
dros clinicos (sobre todo los complejos) y la
elaboracion de diagndsticos diferenciales. En
estos aspectos la [A puede sernos enormemente
util, al reducir la incertidumbre frente a cada
caso clinico, aunque sin hacerla desaparecer
del todo. En definitiva, puede ayudarnos en
la interpretacion de la enfermedad que aqueja
a nuestro puntual paciente, “nunca” debe re-
emplazar el proceso del pensamiento critico
propio, los caminos diagndsticos y la even-
tual conducta terapéutica. En todo caso la IA
debe ensanchar esos caminos del acto médico
aumentando nuestra vision, inevitablemente
viciada por sesgos cognitivos. Como toda lupa
puede deformar la realidad y exagerar contor-
nos, de alli el concepto de mantenernos como
protagonistas de la relacion médico paciente
con un nuevo actor secundario, muy util, pero
“subordinado.”

Solemos decir que un buen diagnostico es el
paso inicial e imprescindible para el proceso de
curacion; en definitiva, objetivo ltimo del arte
médico (“el arte de curar”). La IA nos acerca,
con sus casi infinitas asociaciones, a un diag-
noéstico mas certero y en base a una sistemati-
zacion, a una indicacion terapéutica basada en
porcentajes de efectos favorables vs efectos ad-
versos en una ecuacion estadistica donde debe
entrar cada enfermo en particular. La pregunta
oportuna en este caso, ;es esto suficiente para
la curacion?

El enfermo que padece una determinada en-
fermedad, la sufre en un escenario Uinico, en un
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momento vital particular siempre complejo que
lo ayudara o lo perjudicara en su respuesta tam-
bién tinica e individual frente a la noxa. Es aqui,
en la contextualizacién del momento vital por el
que atraviesa el enfermo, en que la capacidad,
empatia y sabiduria del médico cura a veces,
consuela, comprende y acompana siempre.

Este rol unico e intransferible en la relacion
médico paciente se aprende a lo largo de las
horas de vuelo del profesional en un camino
con aciertos (que se olvidan pronto) y errores,
que suelen persistir mas alla de lo deseado en
las conciencias, que tienen el mérito de bajar-
nos de los falsos caminos de la autosuficiencia
y nos ubican en los poceados caminos de la hu-
mana realidad.

Para poder transitar este camino, elegido
tempranamente con el viento de cola de la vo-
cacion de servir, es imprescindible recurrir a la
formacion médica continua, pues nuestra pro-
fesion muta dia a dia al tiempo de que lo indi-
cado una manana esta contraindicado a la no-
che. Sin embargo, a esta altura del viaje, creo
que el refuerzo de la técnica y la informacion
no alcanzan y que un médico que intente curar
debe moldear su sensibilidad y filosofia para
comprender a ese ser humano que sufre la en-
fermedad (una de las encarnaciones del “mal”
como define J L Borges). Para lograr esta cua-
lificacion médica nada mejor que la literatura.
Como referia el maestro de la medicina moder-
na W Osler “El médico que sélo lee medicina,
ni medicina sabe”.

En este sentido, frente a la universalidad de
los libros cuya lectura nunca pasa inadverti-
da por nuestra existencia y nuestra manera de
“ejercer” la vida, podria recomendar a los cole-
gas tres titulos y tres autores que de manera mas
o menos directa refieren a nuestra manera de
ser médicos. El primer libro para recomendar
es “La peste” de Albert Camus, autor existen-
cialista que relata con fina lucidez las diferen-
tes actitudes del hombre frente a lo desconoci-
do, a la enfermedad, a los miedos (“...detras
de cada miedo esta el miedo a la muerte”). El
dialogo del Dr. Rieux con Tarrou explicando la

conducta del médico y su lucha incansable (y
pérdida de antemano) contra la enfermedad es
patéticamente actual y nos remite al afio 2021
donde vivimos en carne propia una nueva ver-
sion de esta magnifica novela.

Otro titulo sugerido es el cuento “Enemi-
gos” de Anton Chéjov, escritor y médico ruso
creador del realismo literario en su pais. En este
relato expone las diferencias sociales como
motor de las conductas de los personajes. En
este caso enfrenta la vocacion de servir de un
médico atravesando un drama personal frente
a las exigencias egoistas, indebidas y desme-
didas de un poderoso al que solo le importa su
miserable realidad frente al drama del médico.

Y la ultima recomendacion es el cuento
“Los muertos” del libro Dublineses de James
Joyce donde se expone, con sutileza inicial-
mente y luego con crudeza, la muerte como
justificacion de la historia individual y colecti-
va, como destino que condiciona y en definiti-
va da sentido a nuestra existencia.

En definitiva, a modo de cierre, diria que
la IA nos ayudard poderosamente a curar en-
fermedades; sin embargo, para curar enfermos
debemos cultivar nuestro caracter y nuestro
intelecto para ser mejores personas, condicion
necesaria, mas aun imprescindible, para ser
mejores médicos.

“El humanismo médico es mas gesto y
conducta que saber”.

G Maranon

Dr. Jorge N. Mercado

Expresidente de la Sociedad de Medicina Interna
de Buenos Aires
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DEMENCIA FRONTO-TEMPORAL VARIANTE CONDUCTUAL.
CONSIDERACIONES CLINICAS Y TERAPEUTICAS

BEHAVIORAL VARIANT FRONTO-TEMPORAL DEMENTIA. CLINICAL
AND THERAPEUTIC CONSIDERATIONS

SAcrIsTAN HorAcio ENRIQUE *2, FALco Mufiiz SANTIAGO 2, BELzuz Rocio LARA 2, LioTTa CARLOS AuGusTo 3, MAURINO ALBERTO 4

RESUMEN

La variante conductual de la demencia fron-
to-temporal (DFTvc) constituye un importante
sindrome demencial en la practica clinica. En
el presente trabajo, se describen las caracteris-
ticas clinicas, anatémicas, genéticas, patolo-
gicas y neurorradiologicas de esta entidad. Se
discuten las estrategias de diagnostico y como
abordar el manejo de los diferentes sintomas.
La DFTve, constituye un sindrome clinico, no
una enfermedad, y existen controversias res-
pecto al diagnostico definitivo. Este sindrome
debe distinguirse de las enfermedades psiquia-
tricas y otros sindromes neurodegenerativos
que presentan un componente conductual pre-
dominante. El conocimiento preciso de la pro-
teinopatia subyacente sigue siendo un desafio;
sin embargo, la capacidad para diferenciar la
DFTvc de las formas atipicas de la enfermedad
de Alzheimer (EA) ha mejorado. En el manejo
de esta afeccion, debe considerarse: 1- prevenir
la angustia del cuidador, 2- definir estrategias
conductuales, 3- la psicofarmacologia basada
en los sintomas y 4- el asesoramiento genéti-
co. Conocer las bases genéticas en individuos
con demencia fronto-temporal familiar (DFTY)
permite un diagnostico temprano y preciso. En
la actualidad, se llevan a cabo ensayos clinicos,

SUMMARY

Behavioral variant frontotemporal dementia
(bvFTD) is an important dementia syndrome in
the clinical practice. In this paper, we describe
the clinical, anatomical, genetic, pathological
and neuroradiological features of this entity.
We discuss diagnostic strategies and how to
approach the management of the different
symptoms. bvFTD is a clinical syndrome, not a
disease, and there are controversies regarding
the definitive diagnosis. This syndrome must
be distinguished from psychiatric diseases and
other neurodegenerative syndromes that present
a predominant behavioral component. Accurate
knowledge of the underlying proteinopathy
remains a challenge, however, the ability to
differentiate bvFTD from atypical forms of
Alzheimer s disease (AD) has improved. In the
management of this condition, consideration
should be given to: I- preventing caregiver
distress, 2- defining behavioral strategies, 3-
symptom-based psychopharmacology, and 4-
genetic counseling. Understanding the genetic
basis of individuals with familial fronto-
temporal dementia (fFTD) allows for an early
and accurate diagnosis. Clinical trials designed
to delay the onset of symptoms or slow their
progression are currently underway, but several
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disefiados para retrasar la aparicion de los sin-
tomas o lentificar su progresion, aunque aiun
persisten varios interrogantes. No se hallaron
tratamientos que mejoren de manera significa-
tiva los sintomas o modifiquen el curso biolo-
gico de la DFTvc. Una mejor comprension de
la fisiopatologia permitird desarrollar nuevas
y efectivas terapias. Se desarrollan las carac-
teristicas clinicas y las diferentes opciones de
tratamiento farmacoldgico y no farmacologico.

Palabras clave: demencia fronto-temporal,
neurodegeneracion, diagnostico, tratamiento

INTRODUCCION

La DFTvc es responsable del 50% de las
demencias fronto-temporales (DFT) y se ca-
racteriza por una alteracion progresiva de la
personalidad y la conducta, asociada a una
progresiva declinacion en las funciones socia-
les y emocionales que dificultan efectivamente
su diagnostico. La DFTvc se asocia a un com-
promiso de la region insular y cingulo anterior,
corteza prefrontal, amigdala, estriado y tdlamo,
asimétrica, a predominio del hemisferio cere-
bral no dominante. En las ultimas 2 décadas,
los avances en biologia molecular y genética
han contribuido a un mayor conocimiento de
esta entidad, que puede ser el modo de presen-
tacion de diferentes enfermedades neurodege-
nerativas que se desarrollan en edad media o
avanzada de la vida. Solo los estudios de ne-
cropsia permiten arribar a un diagndstico de
certeza [1].

Historia

Arnold Pick (1882) (fig.1) describe una
paciente con afasia progresiva y alteraciones
conductuales. Los hallazgos en la necropsia
revelaron una marcada atrofia bilateral en re-
gion de la convexidad frontal y temporal an-

questions remain. No treatments have been
found that significantly improve symptoms or
modify the biological course of bvF'TD. A better
understanding of pathophysiology will allow for
the development of new and effective therapies.
The clinical characteristics and the different
pharmacological and non-pharmacological
treatment options are discussed.

Keywords:  fronto-temporal dementia,
neurodegeneration, diagnosis, treatment

terior. Alois Alzheimer (1911) (fig. 2) estudia
casos similares y reconoce sus caracteristicas
histopatoldgicas: 1- cuerpos de inclusion de
Pick (inclusiones esféricas positivas con las
tinciones con sales de plata) y 2- células de
Pick (neuronas acromaticas tumefactas), de-
nominando a esta entidad como enfermedad
o demencia de Pick. Posteriormente se descri-
ben casos clinicos similares, sin los hallazgos
histopatoldgicos caracteristicos de la enferme-
dad de Pick, por lo que su reconocimiento se
basé en los hallazgos neuropatoldgicos. Surge
asi, el concepto de “demencia fronto-temporal”
(DFT), que abarca aquellos sindromes clinicos
caracterizados por trastornos en el lenguaje
y la conducta asociados a atrofia fronto-tem-
poral. Marcel Mesulam (1982) identifica sin-
dromes afasicos en pacientes con atrofia del
hemisferio cerebral izquierdo e introduce el
término afasia progresiva primaria (APP), sub-
dividida posteriormente en 1- APP no fluente
(APPvnf), 2-APP semantica (APPvs) y 3-APP
logopénica (APPvl). La forma clinica de DFT
caracterizada por alteraciones en la personali-
dad y la conducta se denomina DFT variante
conductual (DFTvc), asociada a una atrofia de
la corteza frontal y temporal del hemisferio ce-
rebral derecho (no dominante) en los diestros.

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / voLumen 21 / Nomero 1/ ABriL, MAYo Y Junio 2025



Demencia fronto-temporal variante conductual... pag. 53 a pag. 72|

Nearly (1998) establece por primera vez, los
criterios consensuados para la degeneracion lo-
bar fronto-temporal (DLFT), que incluyen las
tres formas clinicas de presentacion: 1- DFTve,
2- APPvnf, 3- APPvs. Rascovsky (2011) actua-
liza dichos criterios (International Behavioral
bvFTD Criteria Consortium). Harris (2013)
evalua los criterios de diagndstico actualizados
para la DFTvc hallando una alta sensibilidad
y especificidad, constituyendo una herramienta
fundamental para investigadores y clinicos [2].

Fig 1. Arnold Pick

Fig 2. Alois Alzheimer

Epidemiologia y Demografia

La DFT se considera una forma clinica de
demencia poco frecuente y de comienzo pre-
coz. Su pico de prevalencia se observa entre

los 58-59 afios. Estudios epidemiologicos re-
cientes han modificado esos puntos de vista.
La tasa de incidencia varia de 1 a 8 /100.000
habitantes/ afio y la tasa de prevalencia de 2
a 20 /100.000 habitantes [3-4-5]. La inciden-
ciay la prevalencia aumentan con la edad para
posteriormente estabilizarse o disminuir a par-
tir de los 70 afios. Una minoria de pacientes
con demencia de aparicion tardia tienen pato-
logia de DFT y/o DLFT, o ambas [6]. No se
observa predileccion sexual. La gran mayoria
de pacientes con DFT descriptos son blancos
caucasicos, siendo poco frecuente de ver en
asiaticos, hispanos o africanos. No se entiende
las diferencias en la incidencia entre grupos ét-
nicos y raciales diferentes [7].

Repercusiones de la DFTvc sobre los
pacientes y su entorno social y familiar

La DFTvc produce un gran impacto en los
pacientes que la padecen y en aquellos que los
cuidan. Las alteraciones conductuales y cogni-
tivas durante las fases pre y pos-diagnostica de
la enfermedad repercuten en diversas areas de
la vida que incluyen 1- ruptura de las relacio-
nes familiares y de amistad, 2- divorcio, 3- bajo
rendimiento laboral y pérdida del empleo 4-
pérdida asociada de ingresos, seguro médico y
pension, 5- desinhibicion en la esfera sexual, 6-
gastos o juego excesivo, 7- devastacion finan-
ciera debido a malas decisiones empresariales
y 8- accidentes tragicos. La pérdida progresiva
de la empatia y habilidad para vincularse emo-
cionalmente produce un aumento en el aisla-
miento social de los pacientes y un dafio en sus
relaciones cercanas. Esta enfermedad resulta
una tremenda carga para los cuidadores, habi-
tualmente familiares, quienes llegan a describir
la tarea como “extenuante”. En un estudio de
Focus Group (2022), la pareja de un pacien-
te refiere “ellos simplemente no entienden lo
que atravesamos” [8]; mientras que otra acla-
ra: “siento que perdi a mi compafiera y ahora
soy solo un cuidador” [9]. Respecto al ambito
econdémico, una encuesta realizada a cuidado-
res de pacientes con DFTvc, devela una reduc-
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cion en los ingresos en el hogar, un deterioro
en la salud de los cuidadores y un aumento en
los costos relacionados con la salud de los pa-
cientes, siendo aproximadamente el doble en
comparacion con pacientes con enfermedad de
Alzheimer (EA). Esto se debe a los cuidados
especiales que estos pacientes requieren, asi
como a la temprana aparicion de la enferme-
dad, e incluyen costos directos del tratamiento
y aquellos relacionados con la disminucion de
las horas de trabajo del paciente y su cuidador
[10]. Se define como stress del cuidador, a los
efectos que esta enfermedad produce en ellos
en el mediano y largo plazo. Los cuidadores
desarrollan signos de depresion y sensacion
de soledad durante afios [11]. La mayoria de
los cuidadores, luego de finalizado su trabajo,
experimentan una sensacion de alivio [12]. En
referencia a los recursos que cuentan los fami-
liares de los pacientes con DFTvc durante y fi-
nalizada la enfermedad, es pertinente sefialar la
importancia de los sistemas de sostén expuesta
por las Guias del Proyecto de Consenso Nacio-
nal para la Atencion Paliativa de Calidad de los
Estados Unidos. Se destaca el rol de los grupos
de apoyo compuestos por otros cuidadores, la
evaluacion y asistencia psicologica profesional
y lared de contencidn social de cada individuo,
puesto que ayuda a los cuidadores a manejar el
dolor emocional, y adaptarse a una vida sin su
ser querido [13].

DLFTvc esporadica y familiar

La mayoria de los pacientes con DFTvc
presentan un trastorno de naturaleza espora-
dica (e-DFTvc), sin antecedentes familiares
de enfermedad neurodegenerativa ni mutacion
identificable en aquellos genes asociados a la
DFTve. Se desconocen los mecanismos sub-
yacentes a la e-DFTvc y constituyen un tema
de investigacion. Entre un 20 al 40% de los
pacientes con DFTvc tienen un patrén de he-
rencia familiar autosdomica dominante (AD),

denominado DFT familiar (f-DFTvc [14]. Las
mutaciones asociadas a la f-DFTvc ocurren en
los siguientes genes: 1- gen de la proteina tau
asociada a microtubulos (MAPT) [15], 2- gen
de la progranulina (GRN) [16] y 3- gen del
marco de lectura abierto 72 del cromosoma 9
(CY9orf72) [17-18]. Constituyen los tres gran-
des genes de la DFTvc y representan al me-
nos el 50% de las f-DFTvc. La penetrancia es
mayor al 95% para MAPT y del 70% al 90%
para GRN y C9orf72 [19]. Existen similitudes
clinicas, psiquiatricas y de neuroimagenes en
la DFTvc familiar y esporadica. Se describen
mutaciones en mas de una docena de otros
genes en la f-DFTvc y cada afio parece des-
cubrirse otro nuevo gen [19]. En referencia a
las caracteristicas clinicas, los pacientes con
e-DFTvc obtuvieron puntajes elevados en el
Neuropsychiatric Inventory  Questionnaire
(NPI-Q) (p=0.0183), lo que indica una mayor
frecuencia de sintomas psiquiatricos, como
depresion e irritabilidad. La f-DFTvc suele
manifestarse a una edad mas temprana que la
e-DFTvc, con una edad promedio de inicio a
los 59 afos frente a 63 afos, respectivamente.
Este inicio mas temprano podria reflejar una
mayor agresividad de la patologia mediada por
tau en portadores de mutaciones en MAPT. La
caracterizacion longitudinal de la e-DFTvc y
la f-DFTvc resulta clave para comprender esta
enfermedad [20].

Criterios de diagnéstico

Neary D. (1998) establece los criterios de
diagnostico de la DFTvc [21]. Posteriormente,
Rascovsky K (2011) actualiza dichos criterios,
denominados “Criterios de consenso interna-
cional para la DFTvc”, utilizados en la practica
y en la investigacion clinica, debido a su rela-
tiva simplicidad y aplicabilidad. Al establecer
estos criterios, se logro contar con una herra-
mienta con sensibilidad y especificidad ade-
cuadas para la DFTvc [22].
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Tabla I. Criterios de consenso internacional para la DFTvc. (Rascovsky K, Hodges JR y Knopman
D.) (2011) [22].

| Enfermedad neurodegenerativa
Para cumplir los criterios de la DFTvc deben estar presentes los siguientes sintomas:
Deterioro cognitivo paulatino y/o alteraciones en la conducta segiin la observacién o la
historia clinica (segln lo proporcionado por un informante)

Il Posible DFTvc

Deben estar presentes tres de los siguientes sintomas conductuales/cognitivos de ma-
nera persistentes o recurrentes, en lugar de eventos Gnicos o aislados:
A Desinhibicion conductual temprana (debe estar presente uno de los siguientes sinto-
mas [A1-A3]):

A1 Comportamiento socialmente inapropiado

A2 Pérdida de modales o decoro

A3 Acciones impulsivas, precipitadas o descuidadas

B Apatia o inercia tempranas (debe estar presente uno de los siguientes sintomas [B1-
B2]):

B1 Apatia

B2 Inercia

C Pérdida temprana de simpatia o empatia (debe estar presente uno de los siguientes
sintomas [C1-C2]):

C1 Respuesta disminuida a las necesidades y sentimientos de otras personas

C2 Reduccidn del interés social, interrelacién o calidez personal

D Comportamiento perseverante, estereotipado o compulsivo/ritualista temprano (debe
estar presente uno de los siguientes sintomas [D1-D3]):

D1 Movimientos repetitivos simples

D2 Comportamiento complejo, compulsivo o ritualista

D3 Estereotipia del habla

E Hiperoralidad y cambios en la dieta (debe estar presente uno de los siguientes sintomas
[E1-E3]:

E1 Preferencias alimentarias alteradas

E2 Atracones, aumento del consumo de alcohol o cigarrillos

E3 Exploracion oral o consumo de objetos no comestibles

F Perfil neuropsicolégico: déficits ejecutivos/generativos con relativa conservacion de la
memoria y de las funciones viso-espaciales (deben estar presentes todos los siguientes
sintomas [F1-F3]):

F1 Déficits en tareas ejecutivas

F2 Conservacion relativa de la memoria episddica

F3 Conservacion relativa de las habilidades viso-espaciales
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Il Probable DFTvc
Para cumplir con los criterios deben estar presentes todos los siguientes sintomas (A-C):

A Cumple los criterios para posible DFTvc

B Presenta un deterioro funcional significativo (segin el informe del cuidador o como
lo evidencia la escala de Calificacion Clinica de la Demencia o las puntuaciones del

Cuestionario de Actividades Funcionales)

C Estudios de neuro-imagenes compatibles con DFTvc (debe estar presente uno de los

siguientes [C1-C2])

C1 Atrofia temporal frontal y/o anterior en la RMN o la TC
C2 Hipoperfusion o hipometabolismo fronto/temporal y/o anterior en la PET TC o la

SPECT

IV DFTvc con patologia definida de degeneracion lobar fronto-temporal (DLFT)
El criterio A y el criterio B o C deben estar presentes para cumplir los criterios:
A Cumple los criterios de DFTvc posible o probable
B Evidencia histopatoldgica de FTLD en la biopsia o en la necropsia
C Presencia de una mutacion patogénica conocida

V Criterios de exclusion para DFTvc
Los criterios Ay B deben responderse negativamente para cualquier diagnéstico de
DFTvc; el criterio C puede ser positivo para posible DFTvc pero debe ser negativo para

probable DFTvc

A El patrén de déficits se explica mejor por otros trastornos no degenerativos del siste-

ma nervioso

B La alteracion del comportamiento se explica mejor por un cuadro psiquiatrico
C Biomarcadores fuertemente indicativos de enfermedad de Alzheimer u otro proceso

neurodegenerativo

TC: tomografia computarizada; RMN: resonancia magnética; PET TC: tomografia por emision de
positrones; SPECT: tomografia computarizada por emisién de fotén Gnico; “temprano” implica los
sintomas dentro de los primeros 3 afnos de evolucidn

Proteinopatias y DLFT

Los estudios de neuroimagenes, histopato-
logicos y genéticos, han permitido dilucidar
las alteraciones subyacentes en la DLFT. La
atrofia observada se debe a un proceso neuro-
degenerativo que resulta de una anormal acu-
mulacion de proteinas intracelulares (proteino-
patias), cuyas manifestaciones clinicas depen-
deran de la localizacion predominante de dicho
deposito. Un cuadro inicialmente caracterizado
por alteraciones conductuales (DFTvc) puede,
en el transcurso evolutivo de la enfermedad,
asociar sintomatologia cognitiva y/o del len-

guaje [23]. La DLFT presenta superposicion
clinica y neuropatologica con otros cuadros
degenerativos predominantemente motores: 1-
degeneracion corticobasal (DCB), 2-paralisis
supranuclear progresiva (PSP) y 3- Esclerosis
lateral amiotrofica (ELA). La DCB se debe a
la anormal acumulacion de la proteina tau 4R
y se caracteriza clinicamente por parkinsonis-
mo asimétrico, apraxia, mioclonias, distonia y
sindrome del miembro alienado. La PSP tam-
bién se debe a una anormal acumulacion de
la proteina tau 4R y se caracteriza por com-
promiso de la mirada conjugada en el sentido
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del eje vertical fundamentalmente hacia abajo
(Parinaud), distonia axial, trastornos postura-
les, bradicinesia, rigidez y caidas a repeticion
[24]. La ELA afecta la neurona motora supe-
rior (espasticidad) y la neurona motora inferior
(debilidad, fasciculaciones y amiotrofia). En
el 20% de los pacientes con ELA, se cumplen
criterios diagnodsticos de DFTvc. Los pacien-
tes con DFTvc asociados a ELA manifiestan
sintomas psicéticos en mayor medida que los
pacientes con DFTvc no asociados a ELA. La
DLFT puede subdividirse acorde al tipo de
proteina anormal acumulada: 1-Tau, 2-TDP-
43 y 3-FUS. En el 50% de los pacientes con
DLFT, los depositos corresponden a proteina

Fig.3. Esquema de clasificacion de la DLFT.

tau hiperfosforilada (DLFT-tau). Se conocen
dos isoformas de la proteina tau hiperfosfori-
lada (3R y 4R). La DLFT-Tau se subdivide asi
en 3R, 4R y 3R/4R. En el 40% de los pacientes
con DLFT, los depdsitos corresponden a pro-
teina TDP-43 y pueden subdividirse en 4 tipos
diferentes seglin la presencia de 1- inclusiones
citoplasmicas neuronales (NCI), 2- inclusiones
neuronales intranucleares, 3- neuritas distrofi-
cas o 4-inclusiones citoplasmaticas gliales. La
proteina de unidn al sarcoma (FUS) constituye
una proteina de union de ADN y ARN, multi-
funcional, que comparte acciones con TDP-43.
El gen que codifica la proteina FUS se localiza
en el cromosoma 16 [25].

DLFT
1 l
DFT Sindromes
motores
1 l l 1 1 l
DFTvc APPvs APPvnf DFT-ELA CBS PSP

Metodologia de estudio de pacientes con
DFTvc

Aproximadamente un 40 % de los pacien-
tes con DFTvc requirieron mas de 1 afio para
establecer el diagnostico, 60 % de ellos fueron
evaluados por tres 0 mas médicos y 80 % de
ellos requirieron tres o mas consultas previas al
diagndstico [26]. En el 20% de los pacientes, al
comienzo del cuadro clinico suele confundirse
con una depresion u otra afeccion psiquiatrica,
por lo cual el diagndstico de la DFTvc resulta
una odisea. Se recomiendan estudios de labo-
ratorio, test neuropsicologicos y estudios de
neuro-imagenes estructurales y/o funcionales,
al momento de evaluar pacientes con deterioro
cognitivo paulatino. Se desarrollaran concep-
tos relacionados con la metodologia de estudio
de pacientes con DFTvc [27].

Caracteristicas clinicas

Todo paciente que consulta por un cuadro
progresivo de 1-desinhibicion conductual,
2-apatia o inercia; 3-pérdida de simpatia 0 em-
patia; 4-comportamiento perseverante, estereo-
tipado o compulsivo; 5-hiperoralidad y/o cam-
bios en la dieta, debera sospecharse una DFTvc
[28]. Se debe entrevistar a los familiares por
separado para evocar con mas detalle, caracte-
risticas que a menudo son dificiles de discutir
en presencia del paciente. Los cambios insidio-
sos en la personalidad, la conducta interperso-
nal y la modulacion emocional caracterizan a
la DFTvc, e indican la desintegracion progre-
siva de los circuitos neuronales involucrados
en la cognicion social, la motivacion y la toma
de decisiones. La apatia es comtn de ver y se
manifiesta como inercia, falta de interés en pa-
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satiempos previos y aislamiento social progre-
sivo. La desinhibicion a menudo coexiste con
la apatia, produciendo acciones impulsivas que
conducen a un gasto excesivo, comentarios
fuera de lugar o sexualmente inapropiados, y
una variedad de comportamientos socialmente
embarazosos. La ludopatia o la hiperreligio-
sidad pueden ser sintomas de comienzo de la
enfermedad. Se observan comportamientos es-
tereotipados y una tendencia a repetir frases,
historias o chistes (perseveracion). Los pacien-
tes a menudo carecen de empatia y exhiben
una reaccion de duelo inapropiadamente baja.
Se observa rigidez mental y dificultad para
adaptarse a nuevas rutinas. Es frecuente hallar
embotamiento afectivo y bloqueo en la expre-
sion emocional. Algunos pacientes manifiestan
elevacion del estado de animo (hipomania) con
agitacion, desinhibicion e irritabilidad, fre-
cuentes en etapas avanzadas de la enfermedad
[29]. Algunos pacientes con DFTvc desarrollan
un sindrome de Kliiver-Bucy, caracterizado por
1-aplanamiento afectivo, 2-hipersexualidad e
3-hiperoralidad, presentes a lo largo de toda la
enfermedad. Los cambios en la alimentacion,
como alteracion en la saciedad, cambios en las
preferencias hacia alimentos dulces y desregu-
lacidn en la ingesta alimentaria, son comunes y
se relacionarian con alteraciones en el hipota-
lamo, cruciales para coordinar las necesidades
metabodlicas y de la alimentacion. Los sinto-
mas psicoticos como ideaciones paranoides,
alucinaciones y delirios son raros en la DFT,
excepto en pacientes con enfermedades de las
neuronas motoras (ELA) asociada y en pacien-
tes con FTLD-FUS de inicio juvenil [30]. La
apatia resulta mas prominente en la DFTvc de
inicio tardio. Muchas de las caracteristicas cli-
nicas halladas en la DFTvc pueden observarse
en otras demencias, generando dificultad en el
diagnostico. La discapacidad en la vida coti-
diana es pronunciada, mostrando un deterioro
temprano; sin embargo, muchos pacientes en
las pruebas neuropsicologicas formales pueden
obtener resultados dentro de estandares norma-
les. La presencia de déficits severos de memo-
ria episodica, caracteristicos en la EA, sirven

como un criterio de exclusion para el diagnos-
tico clinico de DFTvc, pudiendo asociarse en-
tonces los déficits iniciales de memoria a un
aprendizaje desatento o desorganizado mas
que a un defecto en la consolidacion de la me-
moria mediada por el hipocampo. En aquellos
pacientes que manifiestan alucinaciones y/o
delirios, se puede considerar una asociacion
genética poco frecuente de DFTvc asociada
a C9orf72 [31]. Al comienzo, la falta de per-
cepcion por parte del paciente (anosognosia)
de los sintomas cognitivos y/o conductuales,
puede orientar errdbneamente a una EA, sin em-
bargo, una diferencia notable en los pacientes
con DFTvc es la falta de participaciéon emocio-
nal adecuada durante la evaluacion clinica y el
procedimiento diagnostico [32].

Sangre/Orina

Los pacientes con DFTvc no evidencian
alteraciones en los estudios de laboratorio de
sangre u orina. Se hallaron biomarcadores plas-
maticos sensibles y especificos para la EA que
permiten diferenciarla de la DFTvc [33-34] al
igual que la proteina tau fosforilada plasmatica
(p-taul81) y (p-tau 217) [35]. El elevado costo
de estos estudios, limita su empleo de rutina.
En un futuro estos biomarcadores podran ser
utilizados para certificar o refutar la EA y la
DLFT, constituyendo un importante avance
en el diagndstico, reduciendo la necesidad de
pruebas diagnodsticas onerosas (cuantificacion
de proteina amiloide y tau en LCR o PET TC
FDG). La cadena ligera de neurofilamentos
(Nfl) constituye un marcador sensible de neu-
rodegeneracion, y puede ser de utilidad, al
momento de diferenciar una enfermedad neu-
rodegenerativa de un trastorno psiquiatrico en
pacientes con una presentacion similar a la de
la DFTvc [36,37].

Analisis de LCR

No existen marcadores de LCR identifi-
cados que sean sensibles o especificos para
la DLFT. El desarrollo de marcadores para la

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / voLumen 21 / Nomero 1/ ABriL, MAYo Y Junio 2025



Demencia fronto-temporal variante conductual... pag. 53 a pag. 72|

DLFT-tau y la proteina de uniéon al ADN 43
(TDP-43) de respuesta transactiva de la DLFT
es un tema de investigacion en la actualidad.
Los niveles de proteina tau fosforilada en el
LCR son utiles para diferenciar la EA de la
DLFT como causa de la DFTvc. En los proxi-
mos afos, el rol de las pruebas de LCR en pa-
cientes con cuadros clinicos de presentacion si-
milar a la DFTvc sera de utilidad para descartar
la EA e investigar procesos infecciosos, inmu-
nomediados, inflamatorios y/o paraneoplasicos
asociados [38].

Evaluacion neuropsicolégica

La evaluacion neuropsicolégica compren-
de una bateria de pruebas que evaltian multi-
ples dominios cognitivos primarios: 1-aten-
cidén/concentracion, ejecutivas,
3-aprendizaje/memoria, 4-lenguaje y 5-funcio-
nes viso-espaciales. En pacientes con DFTvc,
el perfil cognitivo muestra compromiso de la
atencion/concentracion, funciones ejecutivas y
del lenguaje con preservacion de la memoria
y de las funciones viso-espaciales [39]. En la
DFTve, se observa afectacion de la cognicion
social con deterioro del reconocimiento de las
emociones y la empatia [40]. Se han desarro-
llado cuestionarios que permitan objetivar un
deterioro de la cognicion social en pacientes
con DFTvc; sin embargo, estos cuestionarios
rara vez se incluyen en las baterias neuropsi-
cologicas utilizadas en la practica clinica [41].
La evaluacion neuropsicologica estandar pue-
de arrojar resultados dentro de limites nor-
males en pacientes en fase precoz. Si bien la
memoria suele estar preservada, existen casos
de pacientes con DFTvc esporadica o familiar
con compromiso de las funciones de memo-
ria. En pacientes con formas atipicas de EA
o enfermedad por cuerpos de Lewy (LBD),
puede observarse un compromiso en el per-
fil neuropsicoldgico similar a la DFTve por lo
cual un “perfil de deterioro tipico de DFTvc”
en pruebas neuropsicoldgicas no excluye otra
etiologia [42].

2-funciones

Neuroimagenes estructurales

La existencia y topografia de la retraccion
cortical en la TC o la RMN se correlacionan
con el grado de atrofia y brindan informacion
diagnostica. El grado de atrofia de los lobulos
frontal y/o temporal, habitualmente focal y asi-
métrica, respalda la sospecha clinica de DFTvc
(Fig. 4). En fase incipiente del proceso neuro-
degenerativo, puede coexistir el cuadro clinico
en ausencia de atrofia cortical. Existen formas
atipicas de EA que pueden presentarse como
un sindrome disejecutivo con atrofia frontal
y/o temporal asociado. Extensas lesiones tu-
morales (gliomas) con compromiso fronto-
basal y/o témporo-polar, pueden simular una
DFTvc [43].

En lafig. 4 (A, B, C), se visualiza una mar-
cada retraccion (atrofia) cortical frontal y tem-
poral bilateral a predominio del hemisferio ce-
rebral derecho (flechas blancas), caracteristicas
de la DFTvc.

Fig, 4.

B. RNM axial T1
s/cont

A. TC de cerebro
s/cont.

C. RNM coronal T1 s/cont.
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Neuroimagenes funcionales

La tomografia por emision de positrones
con desoxiglucosa marcada con fluor-18 (PET
TC FDG) puede ayudar a diferenciar la EA de
la DFTvc. al mostrar diferencias de ubicacion
de las zonas hipometabolicas [39-40-41]. En
la EA, estas areas se encuentran en la corte-
za de asociacion témporo-parietal posterior y
la corteza cingular posterior; en la DFTvc, se
encuentran en las regiones anteriores de los
lobulos frontales, la corteza temporal ante-
rior y la corteza cingular anterior (fig. 5y 6).
Aunque se ha demostrado la utilidad clinica y
de investigacion del PET TC con FDG en la
DFTve, los hallazgos no son 100% sensibles
o especificos para un trastorno del espectro
DLFT [39-41]. Un PET TC con ligando para
proteina amiloide, identifica a individuos con
depositos de amiloide en el cerebro y puede
utilizarse para diferenciar la EA subyacente
de otros trastornos degenerativos en pacien-
tes con una presentacion similar a la DFTve
[42]. A pesar del entusiasmo inicial, los datos
disponibles en la actualidad no respaldan el
uso de PET TC con ligando para proteina tau
para diferenciar una taupatia de una no taupa-
tia, en pacientes con un trastorno subyacente
del espectro de la DFT [43]. El trazador 18F-
MK-6240 ha mostrado potencial para unirse
a la proteina tau en la DFTvc, especialmente
en portadores de mutaciones MAPT, que se
espera que muestren una patologia tau signifi-
cativa [44]. El trazador 18F-PI-2620 también
ha sido investigado, mostrando patrones de
unién heterogéneos y de baja intensidad en
pacientes con sospecha de DLFT, lo que indi-
ca que su utilidad fuera del continuo de la EA
necesita mas investigacion [45]. El trazador
F-PM-PBB3 ha demostrado reactividad con
depésitos de tau en DLFT en estudios clini-
cos. Este trazador podria facilitar la identifi-
cacion basada en la neuropatologia de feno-
tipos clinicos diversos de DLFT [46]. Por lo
expuesto, aunque existen varios trazadores de
PET TC para tau que se estan investigando en
el contexto de la DFTvc, su aplicacion clinica

aun estd en desarrollo y se requiere mas inves-
tigacion para establecer su utilidad en el diag-
noéstico y prondstico de esta enfermedad [47].

Pruebas genéticas

La solicitud de pruebas genéticas para la de-
teccion de mutaciones genéticas conocidas aso-
ciadas con la DLFT son razonables en pacien-
tes con DFTvc y antecedentes familiares posi-
tivos de demencia, parkinsonismo o ELA, en
particular en aquellos con un patron de heren-
cia autosdmico dominante (AD). Inicialmente,
las pruebas genéticas dirigidas a un solo gen o
algunos genes eran la norma, aunque onerosas,
si los resultados iniciales eran negativos. En la
actualidad, disponemos de paneles genéticos
que analizan varios de los genes asociados a
la DLFT, a un costo accesible. Es conveniente
realizar un asesoramiento genético adecuado al
paciente y su familia antes y después de reali-
zado el estudio genético [48]. Se identifico la
TDP-43 como la proteina patoldgica en la ma-
yoria de los subtipos clinicos y patoldgicos de
DLFT, y en la mayoria de los casos asociados
a ELA. Las mutaciones en el gen progranuli-
na (GRN) constituyen la causa mas frecuente
de fDFTvc, identificada hasta el momento y
representa entre 20-25% de los casos. Todas
las mutaciones patdgenas en este gen producen
alelos nulos que reducen la progranulina fun-
cional, originando la enfermedad. El gen GRN
se ubica en el cromosoma 17, y esta mutacion
explica la gran mayoria de los casos de DFT
ligada al cromosoma 17. La situacion resulta
desafiante, cuando el médico encuentra un pa-
ciente con DFTvc sin antecedentes familiares
convincentes de un patron de herencia AD.
Puede suceder de identificar una mutacion en
un caso de DFTve, presuntamente esporadico.
La decision de solicitar un estudio genético en
pacientes con e-DFTvc dependera de cada caso
en particular, reconociendo que la positividad
de la prueba es baja. El 20% de los casos de
DFT se debe a una mutacion genética, y el 40%
de los casos de DFT tiene antecedentes fami-
liares de demencia, enfermedad psiquiatrica o
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Fig 5: PET TC ¢/FDG normal, deterioro cognitivo leve, EA y DFT

Mild cognitive

Mormal ; .
impairment

Fig 6. PET TC con FDG normal, EA y DFT.

Normal

sintomas motores, aunque sin un patroéon claro
de herencia. La mayoria de las causas genéticas
son heredadas de manera AD, con penetrancia
y expresividad variable, dependiendo del gen.
A continuacion, desarrollaremos brevemente
las mutaciones mas relevantes: 1- MAPT: gen
que codifica para la proteina tau, la cual desem-
pena un papel esencial en el ensamblaje de los
monodmeros de tubulina en microtabulos. Estos
microtabulos son fundamentales para mante-
ner la forma celular, servir como vias para el
transporte axonal y conectar los microtiibulos
con otras proteinas. La capacidad reducida de
tau para interactuar con los microtibulos surge
como el efecto principal mas probable en las
mutaciones de la DFTP-17. Esto lleva a la acu-
mulacion de tau en el citoplasma de las neuro-
nas y produce su hiperfosforilacion. En adelan-
te, la proteina tau hiperfosforilada se ensambla
en filamentos anormales. Aunque la muerte de

Alzheimer’s
disease

Alzheimer's

las células nerviosas no parece producirse a
través de un mecanismo de apoptosis, el paso
de una forma soluble de tau a una forma insolu-
ble y filamentosa es central en el proceso neu-
rodegenerativo en la DFTP-17 MAPT; 2-Pro-
granulina: una mutacion en el gen GRN del
cromosoma 17 reduce el 20% de la progranu-
lina circulante, la cual participa en procesos de
reparacion tisular, uniéndose a receptores para
TNF. Esta alteracion resulta en disfuncion li-
sosomica e inflamacion neuronal; 3- C9orf72:
ocurre una repeticion de hexanucleétidos que
genera inclusiones citoplasmaticas gliales y
neuronales de TDP-43, una proteina nuclear
que desempena un papel clave en la regulacion
del empalme de ADN y ARN; 4- FUS: gen que
codifica para una proteina nuclear homonima,
la cual se acumula de manera andémala en el
citoplasma debido a mutaciones genéticas. Se
estan desarrollando ensayos clinicos disefiados
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para alterar la fisiopatologia en algunos de los
genes asociados con f-DLFT. Existen paneles
genéticos aprobados por las Enmiendas para la
Mejora de los Laboratorios Clinicos (CLIA) en
los cuales se evalian muchos de los genes aso-
ciados con la DLFT (incluidas otras mutacio-
nes menos frecuentes tales como: VCP, CHM-
P2B, TARDBP, SQSTM1, UBQLN2, TBK,
TREM?2, y CHCHD10), cuyos costos resultan
accesibles. Se desarrollan ensayos clinicos di-
sefiados para alterar la fisiopatologia en algu-
nos de los genes asociados con f-DLFT [49].

Neuropatologia

El término DLFT se refiere al espectro de
entidades histopatologicas que pueden mani-
festarse como DFTvc y sindromes relaciona-
dos. Los sindromes clinicos de la DFT estan
asociados con cambios macroscopicos caracte-
rizados por atrofia de los 16bulos frontal (pre-
frontal) y temporal (témporo-polar) (Fig. 7) y
cambios microscopicos marcados por gliosis,
microvacuolizaciones, pérdida sinaptica y neu-
ronal (Fig. 8). Estos cambios macro y micros-
copicos no son especificos para las variantes
clinicas de la DLFT. La inmuno-histoquimica
es util para identificar los agregados molecu-
lares especificos de proteinas en la DLFT. Casi
todos los casos de DFT muestran inmunotin-
cion positiva para uno de tres principales gru-
pos proteicos: Tau (40%-45%); Proteina 43
de unién al ADN TAR (TDP-43) (40%-45%)
y Fused in Sarcoma (FUS) (5%) y una peque-
fla minoria de casos (5%) presenta patologias

alternativas. Estos agregados proteicos tienen
una morfologia distinta y una predileccion por
regiones anatomicas especificas, capas cortica-
les, células neuronales y gliales. La atrofia en
la DFT sigue un patron progresivo, en correla-
cion con la severidad y duracion de la enferme-
dad, acorde a diferentes etapas: 1: Se inicia en
la corteza frontal anterior y el hipocampo; 2:
Se extiende a la circunvolucién orbito-frontal,
los nucleos de la base y el lobulo temporal; 3:
Progresion de la atrofia frontal y temporal con
afectacion de la sustancia blanca; 4: Atrofia se-
vera en las regiones fronto-temporales, nticleos
de la base y talamo [50].

Biomarcadores en la DFTvc

Se denomina biomarcador a toda evidencia
mensurable de un fendmeno biologico. Se re-
conocen diversos biomarcadores en procesos
neurodegenerativos y constituyen una medida
objetiva del proceso neurobioldgico subyacen-
te. En la DFTvc la retraccion cortical evaluada
mediante estudios de RM constituye un bio-
marcador fiable, caracterizado por una atrofia
fronto-temporal bilateral asimétrica, mayor a lo
esperado para la edad y progresiva. Los sinto-
mas surgen en virtud de la disfuncion sinaptica
de las neuronas comprometidas, inicialmente
no visibles en estudios de RM de cerebro, por
lo cual la atrofia es un buen biomarcador, pero
tardio. Asi, un paciente puede presentar sin-
tomatologia de DFTvc en ausencia de atrofia
en la RM de cerebro. Los estudios de PET TC
con FDG pueden evidenciar hipometabolismo

Fig.7. DFT. Macroscopia. Configuracion externa. Atrofia cortical prefrontal y témporo-polar.
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Fig 8. DFT. Histopatologia
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A. Cuerpos de inclusion de Pick, (flecha negra) con tincion argéntica. B. Inclusiones citoplasma-
ticas en neuronas motoras espinales. C. Neuritas distréficas e inclusiones intranucleares lentifor-
mes. D. Inclusiones intraneuronales en mutaciones del gen progranulina

en areas corticales sin atrofia en la RM. Este
hallazgo implica el deposito de proteina and-
mala con disfuncion sinaptica e hipometabo-
lismo consecuente. Sin embargo, los hallazgos
de RM y PET cerebral son insuficientes para el
diagnostico de certeza y no descartan una fe-
nocopia, entendiéndose a ésta como aquellos
otros cuadros neurodegenerativos que simulan
la DFTvc, como la variante frontal de la EA,
que al inicio manifiestan sintomas conductua-
les (apatia) y posteriormente compromiso de la
memoria. [51]

Neurotransmisores en la DFTvc

Se observa un compromiso de varios siste-
mas de neurotransmisores, lo que contribuye a
los sintomas clinicos caracteristicos a saber: 1.
Sistema dopaminérgico: Se observa una dis-
funcion del sistema dopaminérgico, en la via
meso-cortico-limbica. La reduccion de la dopa-
mina (DA) en la corteza prefrontal y el estriado
esta relacionada con la apatia, la desinhibicion
y la impulsividad. Estudios de neuroimagenes,
muestran una disminucion en la captacion de
transportadores de DA en el estriado. 2. Sis-
tema serotoninérgico: La disminucion de la
serotonina en la corteza prefrontal y la amigda-
la contribuye a la disregulacion emocional, la
agresividad y la impulsividad. Se ha encontra-
do una reduccion en los receptores S-HT2A en
la corteza frontal, que justifica el deterioro con-

ductual. 3. Sistema glutamatérgico: La dis-
funcidon glutamatérgica, particularmente una
alteracion en los receptores NMDA en la corte-
za prefrontal y el hipocampo, estaria implicada
en la progresion neurodegenerativa y los sin-
tomas cognitivos. La excitotoxicidad mediada
por glutamato contribuye a la muerte neuronal
en la DFTvc. 4. Sistema GABAérgico: Se ob-
serva una disminucion de la neurotransmision
inhibitoria mediada por GABA, que contribu-
ye a la desinhibicion y la conducta impulsiva.
Lareduccion en la actividad GABAérgica en la
corteza fronto-orbitaria y la amigdala se asocia
con alteraciones en la conducta. 5. Sistema co-
linérgico: En la DFTvc, a diferencia de la EA,
el sistema colinérgico no estd comprometido.
Estos hallazgos sugieren diversas estrategias
de tratamiento: 1- ISRS (desinhibicion, agre-
sividad e impulsividad), 2- agentes GABAér-
gicos (sintomas conductuales) y 3- farmacos
dopaminérgicos (apatia severa) [52-53].

TRATAMIENTO

El tratamiento de la DFTvc constituye un
desafio. Deben considerarse estrategias de tra-
tamiento farmacologicas y no farmacologicas,
teniendo en cuenta que la evidencia que res-
palda cualquiera de estos enfoques es limitada.
No existe un tratamiento especifico que lentifi-
que, detenga o revierta la enfermedad. Se trata
en consecuencia del manejo de los sintomas,
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en un intento de mejorar la calidad de vida de
los pacientes. El manejo de la DFTvc debe ser
personalizado, considerando las necesidades
especificas en cada paciente y contando con
un equipo multidisciplinario que incluya neu-
rologos, psiquiatras, terapeutas ocupacionales
y psicologos.

Tratamiento no farmacologico

Las manifestaciones iniciales de la DFTvc
se caracterizan por cambios en la personalidad,
comportamiento social y un deterioro cogniti-
vo paulatino a los cuales debe dirigirse el abor-
daje sintomatologico. El perfil cognitivo de los
pacientes con DFTvc se manifiesta por 1- fallas
en las funciones ejecutivas, 2- dificultades en
la atencién selectiva y control inhibitorio, 3-
cambios de tareas y planificacion, 4-toma de
decisiones y 5- organizacion [54]. El estable-
cimiento de un vinculo estable con el entorno
familiar ayuda al paciente. El tratamiento no
farmacologico de la DFTvc se basa en estra-
tegias ambientales y terapias que involucren
activamente a los cuidadores, fomentando la
creacion de habitos y rutinas basicas en las
tareas cotidianas. Se debe establecer una tera-
pia cognitivo-conductual, orientada a manejar
los cambios de comportamiento mediante la
reestructuracion cognitiva y la adaptacion del
entorno. Es fundamental restringir el acceso
a objetos problematicos (tarjetas de crédito,
correo, llaves de automoévil) o modificar las
salidas publicas para minimizar interacciones
inapropiadas. La adecuacion de horarios y acti-
vidades permite evitar situaciones conflictivas,
ajustandose a las preferencias del paciente. La
estimulacion cognitiva, a través de ejercicios
de memoria, actividades de reminiscencia y
sefalizacion en el hogar, favorece la orienta-
cion y la autonomia. En este marco, la terapia
ocupacional promueve la participacion en ac-
tividades placenteras, como hobbies, manua-
lidades, juegos y lectura. El enriquecimiento
sensorial mediante el arte y la musicoterapia
contribuye a mejorar el estado de animo y la
expresividad. Respecto a la actividad fisica,

el ejercicio, incluyendo la terapia acudtica, ha
demostrado reducir los sintomas conductuales
y mejorar la coordinacion, en pacientes con al-
teraciones motoras. La educacion y el apoyo a
los cuidadores, formales o informales, resultan
esenciales para comprender y gestionar la en-
fermedad, proporcionando herramientas prac-
ticas y apoyo emocional [55].

Tratamientos farmacologicos

Cuando las estrategias de tratamiento no
farmacologico no logran mitigar los sintomas
disruptivos de la DFTvc y ponen en riesgo de
vida al paciente y su entorno cercano, se debe
recurrir a la terapia farmacologica. En la actua-
lidad, no existen drogas aprobadas por la FDA
(EE. UU.) para el tratamiento de la DFTvc. El
tratamiento en consecuencia es sintomatico y
deben considerarse los efectos esperados y ad-
versos de cada droga.

Antidepresivos: Los inhibidores selectivos
de la recaptacion de serotonina (ISRS) resultan
utiles para controlar una variedad de sintomas
conductuales, como desinhibicién, compulsi-
vidad y depresion. Sin embargo, la evidencia
que apoya la utilizacion de ISRS se basa en
reportes observacionales en lugar de ensayos
clinicos controlados. Se ha reportado la utili-
dad del citalopram, en dosis de 40 mg/dia [56].
Similares resultados se obtuvieron con sertra-
lina, en dosis entre 50 a 100 mg/dia [57]. La
paroxetina, en dosis de 20 mg/dia resulta efec-
tiva, siendo las dosis mayores (40 mg/dia) con-
traproducentes debido al efecto anticolinérgico
[58-59]. La trazodona, en dosis de 300 mg/dia
permite el control de los trastornos alimenta-
rios, agitacion, irritabilidad y depresion, aun-
que en dosis bajas de 50 a 100 mg/dia, resulto
efectiva en el manejo sintomatico del insomnio
[60]. Debe diferenciarse depresion de apatia y
considerar la dificultad en el manejo de este ul-
timo sintoma, el cual puede responder a sertra-
lina en dosis de 50 a 100 mg/dia y/o bupropion
150 a 300 mg/dia.

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / voLumen 21 / Nomero 1/ ABriL, MAYo Y Junio 2025



Demencia fronto-temporal variante conductual... pag. 53 a pag. 72|

Antipsicéticos: Prescribir drogas antipsico-
ticas conlleva un elevado riesgo de mortalidad
en pacientes con demencia, siendo el riesgo
elevado con haloperidol, risperidona y olanza-
pina, aunque ciertamente menor con la quetia-
pina [61]. Las drogas antipsicéticas permiten
el control de los sintomas psicéticos y de agi-
tacion. Debe controlarse en el manejo ambula-
torio, el riesgo de desarrollar efectos adversos
extrapiramidales y el manejo consecuente. En
2023, la FDA aprueba brexpiprazol, un agente
antipsicotico atipico con efecto dopaminérgi-
co multifuncional, sobre los sintomas de agi-
tacion y agresividad en la EA, actuando como
agonista parcial del receptor dopaminérgico
D2 y D3, serotonina SHT1A y SHT2A y alfa
1 adrenérgicos, demostrando tener ventajas
sobre otros antipsicdticos atipicos, al demos-
trar un riesgo relativamente bajo en provocar
caidas, sedacion y sintomas extrapiramidales
[62]. La pimavanserina constituye una nueva
droga antipisicotica atipica, con un perfil far-
macodinamico diferente, con efecto antago-
nista de los receptores de la serotonina SHT2A
y SHT2C, sin afinidad de union a los RD2 y
aprobada para el control de los sintomas psico-
ticos (alucinaciones y delirios) en la demencia
asociada a enfermedad de Parkinson. No existe
suficiente evidencia respecto a su eficacia en
el tratamiento de la psicosis asociada a otras
formas de demencia [63].

Anticonvulsivantes: Algunas drogas anti-
epilépticas han demostrado efecto modulador
y estabilizante del estado de animo. Se han
utilizado 4cido valproico, carbamazepina, la-
motrigina y topiramato. Se emplean para tra-
tar los sintomas conductuales de la DFTvc,
particularmente la agitacioén, con una eficacia
limitada. Se conocen informes que reportan
beneficios clinicos en pacientes con agitacion
(acido valproico), hiperoralidad (topiramato) o
hipersexualidad (carbamazepina). El valproato
reduce la fosforilacion de tau a través de las
vias de sefalizacion de la quinasa dependien-
te de ciclina 5 y la quinasa 3 de la glucdgeno-
sintetasa.

Inhibidores de la acetilcolinesterasa y
memantina: No han demostrado eficacia cli-
nica en el manejo sintomatico de la DFTvc, e
incluso se ha descripto un mayor deterioro cog-
nitivo con la memantina [64].

NUEVAS TERAPIAS

Se estan desarrollando ensayos clinicos con
farmacos dirigidos a dianas moleculares espe-
cificas implicadas en la patogenia de la DLFT.
Estos tratamientos aiin no disponibles, repre-
sentan una esperanza para el futuro. Dichos es-
tudios se centran en el desarrollo de farmacos
que puedan modificar el curso bioldgico de la
enfermedad, dirigidos a las proteinas patologi-
cas implicadas, como la tau y la TDP-43, o al
abordar mutaciones genéticas especificas como
CYorf72, GRN y MAPT [65]. Los ensayos cli-
nicos en curso incluyen el uso de inhibidores
de la fosforilacion de tau, inhibidores de la
agregacion de tau, inmunoterapias activas y
pasivas contra tau, y oligonucleo6tidos antisen-
tido (OSA) dirigidos a MAPT. Ademas, se es-
tan desarrollando enfoques farmacologicos que
abordan los efectos de las mutaciones en GRN
y C9orf72 [66]. Estos ensayos se encuentran en
fases tempranas (fase I/Il) y se espera que pro-
porcionen informacion valiosa como opciones
de tratamiento [67]. El disefio de ensayos cli-
nicos para DFTvc, enfrenta desafios significa-
tivos debido a la heterogeneidad clinica y mo-
lecular de la enfermedad. La implementacion
de biomarcadores especificos podria mejorar la
seleccion de pacientes, aumentando las posibi-
lidades de resultados positivos en los ensayos
clinicos [68]. La terapia con oligonucledtidos
antisentido (ASO) y la tecnologia CRISPER
cas 9 son herramientas de edicion y modifica-
cion genética utilizadas en la investigacion y
tratamiento genéticos, pero tienen diferencias
clave en su funcionamiento y aplicaciones.
Ambas tecnologias tienen como objetivo mo-
dificar la expresion genética, silenciando genes
especificos o modificando las secuencias gené-
ticas. Se enumeran los ensayos clinicos actual-
mente en curso: 1-Estudio up-LIFT-D, 2-estu-
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dio PROCLAIM, 3-estudio Trx-237-007, 4-es-
tudio TPI1 287, 5-estudio CZN BE 12, 6-estudio
Davunetida, 7-estudio Tideglusib y 8- estudio
FRM-0334 [69].

Consideraciones bioéticas del fin de la vida

Se requiere de un equilibrio entre principios
bioéticos fundamentales, calidad de vida y au-
tonomia del paciente. Estos aspectos incluyen
1. Autonomia y Toma de Decisiones Anticipa-
das: En etapas iniciales de la enfermedad, re-
sulta fundamental discutir con el paciente y su
familia las voluntades anticipadas, opciones de
tratamiento y cuidados paliativos. La DFTvc
deteriora el juicio y la capacidad en la toma de
decisiones, planteando dilemas respecto hasta
qué punto las decisiones previas del paciente
deben respetarse cuando ya no puede reafir-
marlas. 2. Limites terapéuticos: Por tratarse de
una enfermedad neurodegenerativa no pasible
de curacidn, se deben evaluar los alcances de
las intervenciones médicas (hospitalizacio-
nes, soporte nutricional artificial, antibidticos
en infecciones), limitando medidas artificiales
desproporcionadas en el manejo del fin de la
vida. 3. Beneficencia y No Maleficencia: Debe
priorizarse el bienestar del paciente evitando
sufrimientos innecesarios. Los sintomas neu-
ropsiquiatricos (agitacion, agresividad, desin-
hibicion y apatia), requieren un enfoque palia-
tivo especializado. 4. Rol de la Familia en la
Toma de Decisiones: La carga emocional sobre
los cuidadores es significativa. El apoyo ético
y psicologico evita la toma de decisiones ba-
sadas en el agotamiento o desesperacion. De
surgir conflicto familiar sobre el manejo del
paciente, resulta conveniente una mediacion
bioética. 5. Posibilidad y Equidad en el acceso
a los Cuidados Paliativos: El acceso a cuida-
dos paliativos sigue siendo limitado en muchos
sistemas de salud. Resulta fundamental garan-
tizar un enfoque interdisciplinario y equitativo
en estos pacientes [70].

CONCLUSIONES

Las alteraciones del comportamiento y la
cognicion que se producen durante las fases
pre y pos-diagnosticas de la DFTvc repercuten
severamente en los pacientes y en su circulo
social y familiar. Al menos un 20% de los pa-
cientes con DFTvc tienen una afeccion con un
patron de herencia AD, siendo las mutaciones
mas comunes en los genes que codifican la
proteina asociada a microtibulos tau (MAPT),
progranulina (GRN) y el marco de lectura
abierto del cromosoma 9 72 (C9orf72). Los
criterios del consenso para el diagnostico de la
DFTvc resultan de utilidad en la practica clini-
ca. La odisea diagnostica que pacientes y fa-
miliares atraviesan suele ser complicada. Cual-
quier paciente que presente uno o mas de los si-
guientes criterios clinicos debe ser considerado
como posible portador de DFTvc: 1-conductas
desinhibidas; 2-apatia o inercia; 3-pérdida de
simpatia o empatia; 4-comportamiento perse-
verante, estereotipado o compulsivo/ritualista;
0 5-cambios en la dieta y/o hiperalimentacion.
Ante la sospecha de una DFTvc, debe entrevis-
tarse a los miembros de la familia por separado
e indagar de manera mas exhaustiva sobre las
caracteristicas clinicas relevantes. Si bien al
momento actual, no se han identificado hallaz-
gos especificos en pruebas de laboratorio (san-
gre, orina o LCR) caracteristicos de la DLFT,
los biomarcadores plasmaticos y de LCR sen-
sibles y especificos para la EA pueden ayudar
a diferenciarla de la DFTvc. Los resultados de
las pruebas neuropsicologicas en pacientes con
sospecha de DFTvc suelen respaldar la impre-
sion clinica inicial. Un perfil cognitivo normal
o de deterioro cognitivo atipico en las pruebas
neuropsicologicas no debe disuadir al médico
de considerar la DFTvc, si la historia clinica
resulta convincente. La atrofia en los l6bulos
frontales y/o temporales en la TC o RM cere-
bral, habitualmente focal/asimétrica, respalda
el diagnostico de DFTvc, en el contexto cli-
nico apropiado. En fase clinica precoz, la au-
sencia de atrofia obvia en los lobulos fronta-
les y/o temporales en la TC o RM cerebral no
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descarta el diagndstico. Diferentes patrones de
atrofia en los lobulos frontales y/o temporales
en los estudios de neuroimagenes, pueden ob-
servarse en otros cuadros neurodegenerativos,
incluyendo en la EA atipica. Debe solicitarse
un estudio PET TC con FDG en aquellos pa-
cientes con sospecha clinica de DFTve, si los
hallazgos en RM son normales o solo levemen-
te consistentes con DFTvce. La utilidad clinica
del PET TC molecular con ligandos para pro-
teina amiloide y tau no estd completamente
definida. Un PET con ligandos para proteina
amiloide permite diferenciar la EA de otros
trastornos neurodegenerativos no relacionados
con EA en pacientes con una presentacion si-
milar a la DFTve. El asesoramiento genético
y la determinacion de mutaciones genéticas
conocidas asociadas con DLFT son de utilidad
en pacientes con DFTvc y un historial familiar
positivo de demencia, parkinsonismo o ELA,
particularmente en aquellos pacientes con un
patron de herencia AD. En la practica clinica,
no es posible predecir con precision la protei-
nopatia subyacente en pacientes con sospecha
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ENCEFALITIS POR DENGUE: CASO CLINICO

DENGUE ENCEPHALITIS: CLINICAL CASE

RAcca VELASQUEZ FERNANDO?, BENITEZ ARCE SANDRA CAROLINA?, MANJARREZ CoELLO WiLsON?, VERON MARIA TERESA3

RESUMEN

INTRODUCCION. El dengue es una enferme-
dad ocasionada por alguno de los serotipos del
virus DENV, siendo las complicaciones neuro-
logicas infrecuentes. El diagnostico se realiza
mediante pruebas moleculares o seroldgicas.

CASO CLINICO. Paciente de 46 afios de
edad, con antecedentes de obesidad, hipotiroi-
dismo, diabetes tipo 2 e hipertension arterial,
internada en clinica médica con diagnostico de
neumonia que evolucion6 desfavorablemen-
te ingresando a terapia intensiva con requeri-
miento de ventilacién no invasiva, observan-
dose al examen fisico hematomas diseminados
y edemas generalizados, fiebre y analisis de
laboratorio dentro de limites normales.

PCR para Dengue: POSITIVO

Present6 convulsiones parciales simples en
hemicuerpo derecho, alternancia de episodios
de excitacion psicomotriz y letargia; TC de ce-
rebro sin lesiones. Puncion lumbar: proteino-
rraquia = 437 mg%, cultivo: NEGATIVO.

EEG: desorganizacion de la actividad
bioeléctrica cortical, ondas agudas con epicen-
tro en areas fronto temporales izquierdas espo-
radicas.

Present6 plejia de hemicuerpo derecho; TC
de cerebro sin cambios.

SUMMARY

INTRODUCTION. Dengue is a disease
caused by one of the serotypes of the DENV
virus, neurological complications are rare.
The diagnosis is made through molecular or
serological tests.

CLINICAL CASE. A 46-year-old patient,
with a history of obesity, hypothyroidism,
type 2 diabetes, and high blood pressure,
was admitted to the internal medicine ward
with a diagnosis of pneumonia that pro-
gressed unfavorably, admitted on intensive
care requiring non-invasive ventilation, with
physical examination showing disseminated
hematomas and generalized edema, fever,
and laboratory tests within normal limits.

PCR for Dengue: POSITIVE

She presented simple partial seizures in
the right hemibody, alternating episodes of
psychomotor excitement and lethargy, brain
CT without lesions. Lumbar puncture: pro-
teinorrachia = 437 mg%, culture: NEGA-
TIVE.

EEG: disorganization of cortical bioelec-
tric activity, sharp waves with epicenter in
sporadic left frontotemporal areas.

She presented plegia of the right hemibody;
brain CT without changes.

Servicio de Terapia Intensiva. Clinica Privada independencia

1. Jefe del Servicio de Terapia Intensiva de la Clinica Privada
Independencia

2. Médico de guardia de la Clinica Privada Independencia

3. Jefa del Servicio de Infectologia de la Clinica Privada Inde-
pendencia

e-mail: fracca@cpisalud.com.ar

Fecha de recepcion: 13 de Febrero de 2025
Fecha de aceptacion: 7 de Abril de 2025

REVISTA DE MEDICINA INTERNA voLumen 21 / NOmero 2 / AgriL, MAYo v Junio 2025



| Racca Veiisquez Fernanpo v Cois. ||
I

RMN encefalica: sefiales hiperintensas en
secuencia T2 y FLAIR en sustancia blanca
fronto témporo parietal bilateral.

Evoluciono ltcida, sin compromiso cardio-
rrespiratorio ni neurolédgico.

DISCUSION. La transmision del dengue se
produce por la picadura de la hembra del Aedes
aegypti, siendo mas frecuente en zonas tropica-
les y subtropicales.

La infeccion puede ser asintomatica, o pro-
gresar a formas graves, pudiendo afectar cual-
quier 6rgano.

CONCLUSIONES. Si bien no pudo dosarse
IgM en LCR, dadas las manifestaciones clini-
cas, la positividad del PCR sérico para dengue
y el hallazgo de la RMN, se interpreto el cua-
dro como encefalitis por dengue.

Palabras clave: dengue, encefalitis viral,
complicaciones neurologicas por dengue, en-
cefalitis, encefalopatia, hiperproteinorraquia

INTRODUCCION

El dengue es una enfermedad ocasiona-
da por el virus DENYV, perteneciente al géne-
ro Flavivirus; su material genético consta de
una cadena de ARN de polaridad positiva; la
enfermedad es producida por uno de los cin-
co serotipos descritos y reconocidos oficial-
mente (DENV-1, DENV-2, DENV-3, DENV-
4 y DENV-5) diferenciandose entre si por la
composicion de su genoma y sus antigenos de
superficie (1,2), el serotipo DENV-5. Aunque
clasicamente sigue el ciclo selvatico, se lo ha
descrito también como responsable de la enfer-
medad en humanos (3).

La transmision de la enfermedad se produce
por la picadura de la hembra de los mosquitos
Aedes aegypti y Aedes albopictus que necesi-

BRAIN MRI: hyperintense signals in T2
and FLAIR sequences in bilateral parietal
front tempor white matter.

She evolved lucid, without cardiorespira-
tory or neurological compromise.

DISCUSSION. Dengue transmission oc-
curs through the bite of the female Aedes
aegypti, being more common in tropical and
subtropical areas.

The infection can be asymptomatic, or
progress to severe forms, and can affect any
organ.

CONCLUSIONS. Although IgM could
not be measured in CSF, given the clinical
manifestations, the positivity of the serum PCR
for dengue and the MRI finding, the condition
was interpreted as dengue encephalitis.

Keywords: dengue, viral encephalitis,
neurological complications due to dengue,
encephalitis, encephalopathy, hyperpro-
teinorrachia

tan de la sangre humana para su metabolismo
y el desarrollo de sus 6vulos. Suele ocurrir en
zonas tropicales y subtropicales. La infeccion
por este virus puede ser asintomatica, producir
sintomas leves como fiebre, cefalea, dolor re-
troocular, mialgias, artralgias, erupciones en la
piel, o puede progresar a formas graves.

El diagnostico de certeza se realiza median-
te pruebas moleculares o seroldgicas y atin no
existe un tratamiento especifico para esta en-
fermedad.

Las formas graves del dengue pueden afec-
tar distintos 6rganos de la economia destacan-
dose el corazon, rifiones, aparato gastrointes-
tinal, hepatico, hematopoyético, vasculitis,
maculopatia, sistema nervioso periférico y/o
sistema nervioso central.
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CASO CLINICO

Presentamos el caso de una paciente de 46
anos de edad con antecedentes de obesidad (IMC
= 33.8 k/m?), hipotiroidismo, diabetes tipo 2 ¢
hipertension arterial cursando internacion en cli-
nica médica con diagnéstico de neumonia de la
comunidad. La tomografia computarizada (TC)
mostr6 infiltrado en vidrio esmerilado en ambos
lobulos superiores (Fig 1) siendo medicada con
ampicilina/sulbactan + claritromicina + oselta-
mivir que evolucion6 con disnea CF III, ede-
mas generalizados y hematomas diseminados
por lo que ingreso a terapia intensiva instauran-
dose ventilacion mecanica no invasiva.

Se solicitdo PCR para SARS-CoV-2: NO
REACTIVO

PCR para DENGUE: POSITIVO

Ecocardiograma: hipertrofia ventricular iz-
quierda con funcion sistélica conservada, dila-
tacion de cavidades derechas, funcion sistolica
del ventriculo derecho deprimida, congestion
venosa sistémica, presion sistolica de arteria
pulmonar de 64 mmHg.

Intercurrié con episodio de convulsiones
parciales simples en hemicuerpo derecho y al-
ternancia de episodios de excitacion psicomo-
triz y letargia.

Se efectud TC de cerebro que no mostro ima-
genes responsables del cuadro; puncion lumbar:
proteinorraquia (437 mg%), cultivos y serolo-
gia para virus negativos; electroencefalograma:
desorganizacion de la actividad bioeléctrica
cortical, ondas agudas con epicentro en areas
fronto-temporales izquierdas esporadicas.

Biopsia pleural: pleuritis cronica inespecifi-
ca, infiltrado inflamatorio cronico con areas de
neovascularizacion y vasocongestion.

Evolucioné con impotencia funcional de
hemicuerpo derecho por lo que se efectud nue-
va TC de cerebro que no mostré6 cambios res-
pecto a la previa.

Resonancia magnética nuclear (RMN) de
encéfalo: sefales hiperintensas en secuencias
T2 y Flair en sustancia blanca fronto-temporo-
parietal bilateral (fig 2,3).

Encefalitis por dengue: Caso clinico. pag. 73 a pag. 79|

Fig 1. TC de térax de ingreso: Infiltrado en vi-
drio esmerilado en lébulos superiores.

Fig 2,3. RMN de encéfalo que muestra sefales
hiperintensas en secuencias T2 y Flair en sus-
tancia blanca fronto-temporo-parietal bilateral
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Si bien no pudo dosarse inmunoglobulinas
ni efectuarse PCR para dengue en liquido cefa-
lorraquideo, dadas las manifestaciones clinicas
presentadas por la paciente, la hiperproteino-
rraquia y las lesiones de la RMN se interpreto
el cuadro como encefalitis por dengue.

Luego de 45 dias la paciente se encontraba
ltcida, sin signos de compromiso cardiorrespi-
ratorio ni neuroldgico siendo externada de te-
rapia intensiva.

DISCUSION

El dengue es una enfermedad ocasionada
por el virus DENV, perteneciente al grupo de
los arbovirus, llamados asi porque son trans-
mitidos por medio de artrépodos hematofa-
gos, familia Flaviviridae y género Flavivirus.
Su material genético consta de una cadena de
ARN de polaridad positiva. La enfermedad es
producida por uno de los cinco serotipos des-
critos y reconocidos oficialmente (DENV-1,
DENV-2, DENV-3, DENV-4 y DENV-5) dife-
renciandose entre si por la composicion de su
genoma y sus antigenos de superficie. El se-
rotipo DENV-5 fue descubierto en el 2013 y
aunque clasicamente sigue el ciclo selvatico, se
ha descrito enfermedad en humanos producido
por este serotipo.

La transmision de la enfermedad se pro-
duce principalmente por la picadura de la
hembra Aedes aegypti, un mosquito de ori-
gen africano (4) que se establecié en Améri-
ca entre los siglos XVI y XVIII. Se encuentra
distribuido fundamentalmente en los trépicos
y necesita de la sangre humana para su meta-
bolismo y el desarrollo de sus 6vulos. Suele
ocurrir en zonas tropicales y subtropicales,
siendo mas frecuente en el sudeste asiatico,
las islas del Pacifico occidental, América La-
tina y Africa. La segunda especie en impor-
tancia como vector del dengue es el Aedes
albopictus, especie originaria de Asia cuya
dispersion se ha dado en los ultimos 50 afos
(5) y es el principal vector en Europa debi-
do a su tolerancia a temperaturas mas bajas,
encontrandose en altitudes de hasta 1200 me-
tros sobre el nivel del mar.

La infeccion por este virus puede ser asin-
tomatica, producir sintomas leves como fiebre,
cefalea, dolor retroocular, mialgias, artralgias,
erupciones en la piel, o puede progresar a for-
mas graves produciendo insuficiencia respi-
ratoria, sangrados graves, disfuncion multior-
ganica y la muerte. Hay pruebas inicialmente
sugeridas por Halstead en los afios setenta en
las que las formas graves ocurren en pacientes
que presentan infecciones secundarias por se-
rotipos diferentes a la primaria.

Cuando una persona es infectada por uno
de los serotipos, su recuperacion proporciona
inmunidad de por vida contra ese serotipo y
temporal contra los otros.

El diagnostico de certeza se realiza median-
te pruebas moleculares o serologicas y atin no
existe un tratamiento especifico para esta en-
fermedad.

Las formas graves del dengue pueden afec-
tar distintos o6rganos de la economia: se ha des-
crito en una serie de pacientes internados por
dengue una incidencia cercana al 12% de he-
patitis con una mortalidad del 17%, siendo la
disfuncion orgdnica multiple la causa mas fre-
cuente (6). Pueden presentarse manifestaciones
cardiovasculares, entre ellas se han descrito
arritmias, hipotension arterial, pericarditis y
miocarditis, que si bien pueden poner en riesgo
la vida de los pacientes evolucionando a shock
cardiogénico e insuficiencia cardiaca (7), sue-
len ser limitadas y solo la minoria de pacientes
que la padecen manifiestan compromiso grave
(8). Puede presentarse insuficiencia renal agu-
da en la infeccion por dengue grave en un por-
centaje de casos no bien determinado (9) y con-
lleva una alta tasa de mortalidad, asociandose a
hipotension arterial, rabdomidlisis o hemolisis.
Se ha detectado proteinuria en hasta el 74%
de los casos y hematuria hasta en el 12,5% de
los pacientes. Se han descrito varios tipos de
glomerulonefritis durante o poco después de la
infeccion por dengue; la proliferacion mesan-
gial y el depdsito de complejos inmunes son
las caracteristicas histologicas dominantes de
la glomerulonefritis asociada al dengue (10).
El mecanismo de la insuficiencia renal aguda
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puede ser secundario a una lesion directa como
en otras enfermedades infecciosas, a un meca-
nismo indirecto a través del sistema inmunita-
rio, o a hipotension arterial con la consiguiente
reduccion del flujo arterial (11). La hepatitis es
frecuente en el dengue y la patogénesis de la
misma aun no esta totalmente dilucidada, sin
embargo, la elevacion de las transaminasas no
se correlaciona con la severidad de la enferme-
dad excepto en los ancianos (12). A nivel of-
talmologico se han descrito casos de retinitis
con signos de oclusiones microvasculares en la
retina (13,14) y areas multifocales de retino-
coroiditis (15). Se han descrito también casos
de vasculitis extensa secundaria a una activa-
cion endotelial generalizada de vasos peque-
fios y medianos (16). A nivel gastrointestinal,
frecuentemente se presentan dolor abdominal,
diarrea, ndusea y voOmitos; se han presenta-
do informes de hemorragia digestiva y colitis
(17,18). La pancreatitis aguda es una rara ma-
nifestacion del dengue y ocurre por lo general
durante la fase critica (19); la supresion de la
hematopoyesis suele iniciarse entre los dias 4y
5 posteriores a la inoculacion del virus y dura
aproximadamente 10 dias. La trombocitopenia
se presenta entre el 21% y 63% de los casos y
aparece entre los dias 3 y 8; y la leucopenia se
presenta en el 68 % de los casos manifestando-
se en la formula leucocitaria como neutrope-
nia. La hemoconcentracion es secundaria a la
hipovolemia debida al aumento de la permea-
bilidad vascular.

A nivel neuroldgico, la lesion durante la
fase aguda de la infeccion se produce por la
invasion directa y/o por el fenomeno de po-
tenciacion dependiente de anticuerpos produ-
ciendo edema y coagulopatia, habiéndose im-
plicado a la inmunidad en el desarrollo de las
secuelas neuroldgicas. Se han descrito muchas
manifestaciones neurologicas como resultado
de la afectacion del SNP, SNC o ambos siendo
algunas potencialmente mortales; puede afec-
tar al sistema nervioso periférico (paralisis ais-
lada de nervios craneanos, mononeuritis) o al
central (accidente cerebro vascular isquémico
o hemorragico, cerebelitis aguda diseminada,
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encefalitis, encefalopatia, etc). La encefalitis y
la encefalopatia por dengue deben considerarse
en el diagnostico diferencial de otras encefa-
lopatias (20). La encefalitis definida como la
inflamacion del parénquima cerebral asociada
a una infeccion por patdgenos neurotropicos,
es la manifestacion neuroldgica mas frecuente
asociada a dengue pudiendo presentarse con-
vulsiones, trastornos del estado de conciencia,
signos de focalizacion y cefalea. Para el diag-
nostico de encefalitis por dengue se tienen en
cuenta los siguientes criterios: fiebre aguda,
signos clinicos de compromiso del sistema ner-
vioso central, presencia de [gM para dengue,
antigeno NS1, o DENV-ARN positivo para den-
gue en suero o liquido cefalorraquideo y excluir
otras causas de encefalitis aguda (21); el LCR
se presenta con pleocitosis. La encefalopatia se
define como un cuadro donde se produce dismi-
nucién de la conciencia asociada a infecciones
o alteraciones extraneurales, a desérdenes me-
tabdlicos o intoxicaciones (22); particularmente
en el dengue puede presentarse en forma similar
a la encefalitis asociado a alteraciones metaboli-
cas, shock, coagulacion intravascular disemina-
da o hemorragia intracraneal con la particulari-
dad que el LCR es normal (21,23).

No existe en la actualidad un tratamiento
especifico para el dengue, siendo fundamental
el balance hidrico estricto. Se han usado los
corticosteroides basandose en la presunta base
inmunolégica de las complicaciones de esta
enfermedad y su uso no ha demostrado benefi-
cio alguno (24). Se han realizado ensayos con
inmunoglobulinas endovenosas no habiéndose
demostrado beneficio en cuanto a la supervi-
vencia o mejoria de parametros clinicos (25).

La primera vacuna contra el dengue fue
desarrollada por el laboratorio Sanofi Pasteur
y aprobada por primera vez en diciembre de
2015 en México, para ser utilizada en personas
de 9 a 45 afios que residian en zonas endémi-
cas. Se trata de una vacuna recombinante tetra-
valente a virus vivo, que se administra con una
pauta de tres dosis a intervalos de seis meses.

Esta vacuna ha mostrado una tasa de pro-
teccion del 65% en las edades para las cuales
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fue autorizada. La eficacia de la vacuna contra
el dengue grave durante este periodo inicial fue
del 79,1% y vario segun el serotipo: fue ma-
yor contra los serotipos 3y 4 (71,6% y 76,9%,
respectivamente) que contra los serotipos 1 y
2 (54,7% y 43,0%). La eficacia de la vacuna
también vari6 segun la edad en el momento de
la vacunacion y el estado inmunoldgico inicial.

En la Republica Argentina la vacuna desa-
rrollada por el laboratorio japonés Takeda fue
aprobada por la ANMAT en 2023.

Esta vacuna se basa en el virus vivo y ate-
nuado a partir del genoma completo del seroti-

po 2 del dengue reemplazando su proteina de
envoltura (que es la que utiliza el virus para
identificar la célula y poder infectarla) para que
pueda incluir los serotipos DENV 1-2-3 y 4 en
partes iguales para proteger contra cualquiera
de los tipos de dengue. El principal mecanismo
de accion consiste en la replicacion del virus sin
producir enfermedad y en la induccion de una
respuesta inmune humoral y celular. La funcion
de la vacuna es la de prevenir el desarrollo de la
forma grave de dengue y se administra en dos
dosis con intervalo de tres meses.
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ALGORITMO DIAGNOSTICO DE INFARTO DE MIOCARDIO CON ARTERIAS CORO-
NARIAS NO OBSTRUCTIVAS (MINOCA)

Clinica- ECG- Troponina elevada

(SCA)

v

Angiografia coronaria invasiva

v

Arterias coronarias normales o con
obstruccion < 50%

v

MINOCA

v

FFR (Fractional Flow Reserve) > 0.8

v

Ventriculograma izquierdo

v

Motilidad regional anormal

v v

Patrén epicdrdico Patrén microvascular
Test de IVUS/OCT Test ACh Ecocardiograma
vasorreactivi- ¢ ¢ de contraste
dad coronaria *
Trombo Espasmo
¢ | mv Microem-
Espasmo bolismo
RMc; Biopsia
miocardica
Miocarditis;
Takotsubo

ACh: acetilcolina; ECG: electrocardiograma; IVUS: ultrasonido intravascular; mv: microvascular; OCT:
tomografia por coherencia 6ptica; RMc: resonancia magnética cardiaca; SCA: sindrome coronario agudo
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ALGORITMOS DIAGNOSTICOS
Y/O TERAPEUTICOS

Dra. Silvia I. Falasco

ALGORITMO DIAGNOSTICO DE INFARTO DE MIOCARDIO CON ARTERIAS CORO-
NARIAS NO OBSTRUCTIVAS (MINOCA)

El infarto de miocardio sin aterosclerosis coronaria obstructiva es mas frecuente en muje-
res jovenes con una prevalencia entre el 3.5% y 15% aunque algunos reportes alcanzan al
40%. La edad promedio es 61 afios. La mortalidad general se sitiia en 4.7%. Generalmen-
te se presenta como infarto de miocardio sin elevacion del ST. Los pacientes con MINO-
CA pueden tener infarto de tipo 1 o tipo 2. Es una entidad multifactorial. La disfuncién
microvascular coronaria predomina en mujeres, mas frecuente en la perimenopausia o
posmenopausia. Existen comorbilidades comunes a la enfermedad obstructiva, como dia-
betes, hipertension, tabaquismo e insuficiencia cardiaca. La troponina debe estar elevada
por encima del percentil 99 del limite superior de referencia.

La embolia microvascular es rara, considerarla en pacientes con fibrilacién auricular,
valvulas cardiacas protésicas, miocardiopatia dilatada con trombo apical, endocarditis
infecciosa. El Sindrome de Takotsubo se caracteriza por una disfuncion ventricular tran-
sitoria desencadenada generalmente por un estrés fisico o emocional. Algunos articulos
citan que una vez realizado el diagnostico ya no aplicaria como “MINOCA”. La causa
mas frecuente de miocarditis es la viral (adenovirus, parvovirus B19, virus del herpes
humano 6 y virus Coxsackie). La diseccion espontanea de las arterias coronarias es muy
rara, factores asociados a ésta incluyen la genética, la displasia fibromuscular, el embara-
70, las hormonas sexuales femeninas, la inflamacion sistémica, la tension emocional y la
actividad fisica intensa.

La OCT es mejor que IVUS para identificar erosion de placa y diseccion espontanea co-
ronaria. Los trastornos de trombofilia pueden detectarse hasta en el 14% de los pacientes
con MINOCA (déficit de proteina C o S, déficit de factor XII, Factor V de Leyden). El test
de vasorreactividad coronaria se realiza con ergonovina o acetilcolina.

Estudios recientes vinculan la propension de MINOCA relacionado con ciertos genes.
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JHAN SEBASTIAN SAAavEDRA ToRRES, MD- M. Sc.

Estimada Revista de SMIBA:

El articulo publicado en la revista Glia, dis-
ponible en la base de datos Wiley, es de gran
relevancia, debido a que proporciona informa-
cion clave para abordar una de las preguntas
fundamentales que tanto neurélogos como mé-
dicos internistas se plantean en relacion con la
enfermedad de Alzheimer: ;Como se relacio-
na la reduccion de la actividad de la creatina
quinasa cerebral (CKB) con la enfermedad de
Alzheimer y su progresion?

INTRODUCCION

El cerebro es un tejido que consume mu-
cha energia, por lo que necesita un suministro
constante de nutrientes energéticos desde la
circulacion sanguinea para funcionar de ma-
nera optima. Los astrocitos, un tipo de células
del sistema nervioso central, son fundamenta-
les para regular la relacion entre el consumo
de energia y la actividad neuronal dindmica en
el cerebro. Estos astrocitos participan princi-
palmente en procesos que permiten transferir
eficientemente los nutrientes energéticos a las
neuronas (1).

Cualquier alteracion en el metabolismo
energético de los astrocitos podria interrum-

pir los procesos neuronales esenciales, y se ha
observado que, en enfermedades neurodegene-
rativas como el Alzheimer, los astrocitos expe-
rimentan cambios tanto estructurales como bio-
quimicos. En este estudio, se investigaron los
niveles celulares de una enzima clave en el me-
tabolismo energético cerebral, llamada creatina
quinasa cerebral (CKB), en muestras cerebrales
de personas con Alzheimer, con el objetivo de
identificar posibles alteraciones asociadas con
los procesos neurodegenerativos (1).

DATOS CLINICOS

La CKB es una enzima del cerebro que for-
ma parte de un sistema conocido como el “cir-
cuito de creatina fosfato”, el cual ayuda a equi-
librar la disponibilidad de energia y mantiene
la relacion entre la produccion y el consumo de
ATP (trifosfato de adenosina). En investigacio-
nes previas se ha observado que la actividad de
esta enzima disminuye en el cerebro de perso-
nas con Alzheimer. Sin embargo, es necesario
profundizar en los mecanismos, tipos celulares
y procesos biologicos relacionados con esta
pérdida de actividad para entender como los
astrocitos y sus funciones se ven afectados en
las enfermedades neurodegenerativas (1).
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RESULTADOS

Los resultados de este estudio indican que
la reduccion de la actividad de la CKB en los
astrocitos corticales podria estar asociada con
la progresion de la enfermedad de Alzheimer.
Las alteraciones postraduccionales de la CKB
podrian interrumpir el equilibrio energético en
el cerebro, lo que lleva al dafio neuronal. Estos
hallazgos sugieren que la CKB y sus modifi-
caciones podrian ser biomarcadores utiles para
identificar déficits energéticos tempranos en la
enfermedad de Alzheimer y otras enfermeda-
des neurodegenerativas (1).

Para visualizar la distribucion de la CKB en
el cortex cerebral humano y determinar su ex-
presion celular y ubicacion subcelular, se reali-
zaron varias tinciones de inmunofluorescencia
multiplex. En este experimento se utilizaron
secciones de cerebros de individuos sin carac-
teristicas neuropatoldgicas asociadas a Alzhei-
mer o demencia por cuerpos de Lewy. Se ob-
servo un gradiente de intensidad en la tincion
para la CKB, que se extendia desde la materia
blanca hasta las capas superficiales del cortex,
siendo mas fuerte en las capas corticales Il a V
y ausente en la materia blanca (1).

La CKB fue detectada principalmente den-
tro de los somas y procesos celulares de los as-
trocitos en las capas Il a V, con una cantidad
relativamente pequefia de procesos en las capas
Iy V, y una completa ausencia en los somas de
la capa VI del cortex. Al coetiquetar la CKB
con marcadores especificos de diferentes tipos
celulares del cortex cerebral, se observd que
la CKB coexiste principalmente con marca-
dores de astrocitos, como ALDHI1L1, GFAP y
S100B, lo que sugiere que los astrocitos son las
principales células en las que se expresa esta
enzima (1).

Para validar la especificidad de la tincion
obtenida para la CKB, se utilizaron tres estra-
tegias de validacion de anticuerpos, que con-
firmaron la presencia de CKB en el cerebro
cortical humano y demostraron que la CKB se
encuentra en los astrocitos de la sustancia gris
cortical. Ademas, se realizoé un experimento de
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Western blot que reveldé una banda unica co-
rrespondiente a la CKB, corroborando asi que
la CKB se encuentra especificamente en los as-
trocitos corticales (1).

Posteriormente, se evalud la inmunoreacti-
vidad de la CKB en muestras de cerebros de
pacientes con demencia, incluyendo Alzheimer
y demencia por cuerpos de Lewy. Se encontrd
una disminucion significativa de la CKB en
los casos de Alzheimer en comparacion con
los controles sin demencia. Esta disminucion
fue mas pronunciada en los casos con placas
de amiloide, lo que sugiere una relacion entre
la reduccion de CKB vy las caracteristicas pato-
logicas de la enfermedad. Ademas, se observo
que la disminucion de la CKB estaba correla-
cionada con la carga de placas amiloides y con
el estadio de la patologia tau, lo que indica que
la pérdida de actividad de la CKB podria estar
asociada con el progreso de la enfermedad de
Alzheimer. No se observé una relacion signifi-
cativa con la presencia de cuerpos de Lewy (1).

Los resultados de espectrometria de masas
y secuenciacion de RNA indicaron que la re-
duccion de CKB no se debe a una disminucion
en la expresion genética o en la traduccidon de
la enzima. Por lo tanto, se propuso que las mo-
dificaciones postraduccionales podrian ser res-
ponsables de la disminucién de la inmunoreac-
tividad de la CKB observada en las muestras de
los pacientes con Alzheimer. El analisis de los
niveles de fragmentos peptidicos de CKB en
los cerebros de pacientes con Alzheimer y con-
trol mostré que los patrones de concentracion de
CKB eran diferentes entre los grupos, lo que su-
giere que las modificaciones que afectan la de-
teccion de los fragmentos de CKB podrian estar
presentes en los pacientes con Alzheimer (1).

CONCLUSION

En este estudio, se evaluaron los niveles de
CKB en diferentes tipos de células del cerebro,
como neuronas, astrocitos, oligodendrocitos y
microglia, en muestras de cortex cerebral de
personas con Alzheimer y de individuos sin
demencia. Los resultados mostraron una aso-
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ciacion entre los niveles reducidos de CKB y
la progresion de la enfermedad de Alzheimer,
sin que esta reduccion se deba a la muerte de
los astrocitos, la disminucion de la expresion
de la enzima o cambios en la interaccion entre
proteinas (1).

Los datos de espectrometria de masas su-
gieren que la disminucion de la CKB en el ce-
rebro de los pacientes con Alzheimer es con-
secuencia de modificaciones postraducciona-

les (PTMs) en la enzima, lo que afecta tanto
la interaccion con los anticuerpos como la in-
teraccion con la tripsina. Estas modificaciones
podrian alterar el “circuito de creatina fosfato”,
romper el equilibrio energético y, como resul-
tado, causar dafio neuronal. Por lo tanto, la
CKB vy su actividad podrian ser biomarcadores
interesantes para monitorear déficits energéti-
cos en las primeras etapas de la enfermedad de
Alzheimer (1).

.REFERENCIA

1. Zheng T, Kotol D, Sjoberg R, Mitsios N,
Uhlén M, Zhong W, Edfors F, Mulder J.
Characterization of reduced astrocyte crea-
tine kinase levels in Alzheimer’s disea-
se. Glia. 2024 Sep;72(9):1590-1603. doi:
10.1002/glia.24569. Epub 2024 Jun 10.
PMID: 38856187.
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PROGRAMA DE EVALUACION

FORMACION CONTINUA EN MEDICINA INTERNA

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

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

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

ENVIE EL “CUPON RESPUESTA” AL APARTADO ESPECIAL DE LA SOCIEDAD QUE FIGURA CON
FRANQUEO PAGADO EN EL MISMO CUPON O POR E-MAIL A medicina@smiba.org.ar 0
smiba@fibertel.com.ar. LA FECHA LIMITE PARA LA RECEPCION DE LOS CUPONES CO-
RRESPONDIENTES AL N°® 2 VOLUMEN 21 SERA EL 30/09/2025.

Los MEDICOS QUE CONTESTEN LA EVALUACION RECIBIRAN POR CORREO LA CALIFICACION

OBTENIDA Y LAS CLAVES DE CORRECCION.

SMI SOCIEDAD

BA DE MEDICINA INTERNA
DE BUENOS AIRES
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LA DFTvC SE CARACTERIZA POR

En LA DFT

LA DFTvc FAMILIAR

¢QUIEN DESCRIBIO POR PRIMERA VEZ UNA PA-
CIENTE CON AFASIA PROGRESIVA Y ALTERACIONES
CONDUCTUALES EN 18827

¢QUE DIFERENCIAS CLINICAS TIENEN LA DFT
FAMILIAR DE LA ESPORADICA?

¢CUAL DE LOS SIGUIENTES NO ES REQUISITO PARA
DIAGNGSTICO POSIBLE DE DFTvc?

¢CUAL NO ES REQUISITO PARA DIAGNOSTICO
PROBABLE DE DFTvc?

¢QUE PORCENTAJE DE PACIENTES CON DLFT
TIENEN DEPOSITOS DE PROTEINA TAU HIPERFOS-
FORILADA (DLFT-TAu)?

LA DEGENERACION LOBAR FRONTO-TEMPORAL
(DLFT) incLuve

SOLICITARIA PRUEBAS GENETICAS EN PACIENTES
cON DFTvC Y ANTECEDENTES FAMILIARES DE

Presentacion brusca de alteraciones de personalidad y
conducta

Las lesiones comprometen mayoritariamente al hemisfe-
rio dominante
Representan el 50% de las DFT

La prevalencia aumenta a partir de los 70 afios
Es mas frecuente en asiaticos e hispanos

Datos actuales han modificado la epidemiologia cono-
cida previamente

Son la mayoria de los casos de DFTvc

Tienen patrén autosémico recesivo

Tienen un patrén autosémico dominante
Alois Alzheimer

Marcel Mesulam

Arnold Pick

Mayor depresion en la familiar

Mayor sintomas psiquiatricos en el esporadico
La familiar se presenta mas tardiamente

TAC con compromiso frontotemporal
Desinhibicion conductual temprana
Comportamiento complejo, compulsivo o ritualista
Estudios de neuro-imagenes compatibles
Cumple los criterios para posible DFTvc
Presenta una mutacién MAPT

20%

30%

50%

DFTvc

Afasia progresiva primaria no fluyente

Afasia progresiva primaria familiar

Demencia y Parkinson
Parkinson y Alzheimer

Demencia, Parkinson y Esclerosis Lateral Amiotrofica
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Casl Top0S LOS cAsoS DE DFT TIENEN INMU-
NOTINCION POSITIVA PARA UNA DE LAS SIGUIENTES
PROTEINAS. SENALE LA OPCION INCORRECTA

¢QUE NEUROTRANSMISORES ESTAN AFECTADOS EN
DFTvc?

No ESTAN RECOMENDADOS EN EL TRATAMIENTO
DE LA DFTvc

LAS MUTACIONES MAS RELEVANTES PARA DFTvc
FAMILIAR SON

¢QUE ANTIPSICOTICO TIENE MENOR RIESGO DE
MORTALIDAD EN PACIENTE CON DEMENCIA?

LA TRAZODONA A 300 MG/DIA

¢CUAL DE LAS SIGUIENTES REGIONES CEREBRALES
NO SE ASOCIA CON EL COMPROMISO EN LA
DFTvc?

INDIQUE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIO-
NES SOBRE DENGUE

SENALE LA AFIRMACION CORRECTA SOBRE
DENGUE

AEDES ALBOPICTUS

Proteina MAPT

Tau

Proteina 43 de union al ADN TAR (TDP-43)
Dopaminérgico, serotoninérgico, glutamatérgico
Colinérgico

AyB

Antidepresivos

Memantina

Anticonvulsivantes

MAPT, progranulina, Cgorf72, FUS
Coorfz2, FUS

Progranulina, Cgorf72

Quetiapina

Haloperidol

Risperidona

Permite el control de los trastornos alimentarios
Actda sobre la agitacion, irritabilidad y depresion
AyB

Corteza prefrontal

Hipocampo posterior

Amigdala

El serotipo DENV-5 no produce enfermedad en huma-

nos

Existe una vacuna en el mercado que proporciona
inmunidad contra los serotipos DENV 1,2,3,4
No existe alin una prueba diagnéstica de certeza

La cerebelitis puede ser una manifestacion neurologica
La trombocitopenia se presenta en el 80% de los casos

La infeccion por un serotipo deja inmunidad de por vida
para todos los serotipos

Es el principal vector del Dengue en América
Tolera temperaturas mas bajas que aedes aegypti

Ninguna es correcta
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Es raLso soBre MINOCA

EL piaeNGsTIco DE MINOCA REQUIERE

FRENTE A LA sosPecHA DE MINOCA SEcun-
DARIO A ESPASMO VASCULAR SOLICITA

EL TEST DE VASORREACTIVIDAD CORONARIA
EMPLEA

Derine A MINOCA

PARA EL DIAGNOSTICO DE DISECCION
ESPONTANEA CORONARIA TIENE MAYOR
SENSIBILIDAD DIAGNOSTICA

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES
AFIRMACIONES SOBRE MINOCA

Es CIERTO SOBRE TAKOTSUBO

SENALE LA AFIRMACION CORRECTA RESPECTO A
LA LOCALIZACION CELULAR DE LA CKB EN EL
CEREBRO HUMANO

LA DISMINUCION DE LA INMUNORREACTIVIDAD
DE LA CKB EN CEREBROS CON ALZHEIMER SE
SUGIERE QUE SE DEBE A

Puede presentarse como IAM tipo 1y 2
Es mas frecuente en mujeres

Generalmente se presenta con sobreelevacion del ST

Angiografia coronaria invasiva
Angiografia por TC

PET

oCT
Test de vasorreactividad coronaria

Ecocardiograma de contraste

Ergonovina
Acetilcolina

AyB

Arterias coronarias normales o con obstruccion < 50%
FFR (Fractional Flow Reserve) < 0.8

AyB

ocT

IVUS

RMc

La causa mas frecuente de miocarditis es la viral

En la FA, valvulas cardiacas protésicas puede ocurrir
embolia microvascular

La diseccion espontanea de las arterias coronarias
puede presentarse en el embarazo

Requiere para su diagndstico biopsia endomiocardica

Hay una disfuncion ventricular transitoria secundaria a
estrés emocional o fisico

Es mas frecuente en hombres

La CKB se encuentra exclusivamente en las neuronas
de la materia blanca

La CKB se expresa principalmente en oligodendrocitos
y microglia

La CKB se encuentra principalmente en los astrocitos
de las capas Il a V de la corteza

Una reduccion en el nimero de astrocitos
La disminucién en la transcripcion del gen de la CKB

Modificaciones postraduccionales en la enzima que
afectan su deteccion y funcién
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»Instrucciones a los autores

Normas y requisitos para la
publicacion de trabajos

1. LOS AUTORES DEBERAN ENVIAR SU MA-
NUSCRITO A SMIBA@FIBERTEL.COM.AR CON LA
REFERENCIA: “TRABAJO PARA EVALUACION RE-
VISTA DE MEDICINA INTERNA”

2. SE DEBERA ADJUNTAR UNA CARTA DE PRE-
SENTACION DEL TRABAJO CON LA FIRMA DE
TODOS LOS AUTORES EXPRESANDO SU VOLUN-
TAD DE PUBLICARLO, CON NOMBRE, APELLIDO,
DIRECCION Y TELEFONO. ASIMISMO S| HUBIERE
INFORMACION SOBRE LA IDENTIFICACION DE UN
PACIENTE Y/O FOTOGRAFIAS QUE REVELARAN LA
MISMA SE REQUERIRA EL CONSENTIMIENTO ES-
CRITO DEL MISMO. LAS CARTAS DEBEN ESTAR
ESCANEADAS.

3. EL TRABAJO DEBE SER INEDITO, ESCRITO EN
CASTELLANO, COMO DOCUMENTO DE WORD, A
DOBLE ESPACIO, EN HOJAS TAMANO CARTA O
Al, CON MARGENES DE AL MENOS 2.5 CM.
TODAS LAS HOJAS SE NUMERARAN EN EL AN-
GULO SUPERIOR DERECHO. FUENTE ARIAL 10.

4. LA EXTENSION DE LOS TRABAJOS DEBERA
AJUSTARSE A:

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

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

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

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

A) PAGINA DEL TITULO

@TITULO DEL ARTICULO, CONCISO PERO INFOR-
MATIVO SOBRE EL CONTENIDO DE LA PUBLICA-
CION. EN CASTELLANO E INGLES.

@APELLIDO Y NOMBRE DE LOS AUTORES.
@©NOMBRE DEL DEPARTAMENTO, SERVICIO E
INSTITUCION A LA QUE EL TRABAJO DEBE SER
ATRIBUIDO.

@©NOMBRE Y DIRECCION ELECTRONICA DEL
AUTOR CON QUIEN ESTABLECER CORRESPON-
DENCIA.

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

B) RESUMEN

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

EN CASTELLANO E INGLES, DE NO MAS DE 150
PALABRAS PARA LOS RESUMENES NO ESTRUC-
TURADOS Y DE NO MAS DE 250 PARA LOS
ESTRUCTURADOS.

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

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

@ INTRODUCCION:

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

@ MATERIAL Y METODO:

DESCRIBA CLARAMENTE LA SELECCION DE LOS
SUJETOS QUE HA OBSERVADO O CON QUIENES
HA EXPERIMENTADO (PACIENTES, ANIMALES DE
LABORATORIO, INCLUYENDO LOS CONTROLES).
IDENTIFIQUE LOS METODOS, APARATOS (CON EL
NOMBRE DEL FABRICANTE Y LA DIRECCION ENTRE
PARENTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USADOS
CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMITA A
OTROS AUTORES REPRODUCIR EL TRABAJO.

CUANDO UTILICE METODOS BIEN ESTABLECIDOS
DE USO FRECUENTE (INCLUSO LOS ESTADISTI-
C0OS) NOMBRELOS CON SUS RESPECTIVAS RE-
FERENCIAS; CUANDO ESTOS HAYAN SIDO PUBLI-
CADOS, PERO NO SE CONOZCAN BIEN, AGREGUE
UNA BREVE DESCRIPCION DE LOS MISMOS. SI
LOS METODOS SON NUEVOS O APLICO MODIFI-
CACIONES A METODOS ESTABLECIDOS, DESCRI-
BALOS CON PRECISION, JUSTIFIQUE SU EMPLEO
Y ENUNCIE SUS LIMITACIONES.

CUANDO COMUNIQUE EXPERIENCIAS CON PERSO-
NAS INDIQUE SI LOS PROCEDIMIENTOS SEGUIDOS
ESTABAN DE ACUERDO CON LAS REGLAS ETICAS
DEL COMITE DE EXPERIMENTACION HUMANA DE
LA INSTITUCION DONDE SE HIZO EL EXPERIMEN-
TO, O DE ACUERDO CON LA DECLARACION DE
HELSINSKI DE 1975. IDENTIFIQUE CON PRECI-
SIGN TODAS LAS DROGAS EMPLEADAS, INCLU-
YENDO LOS NOMBRES GENERICOS, DOSIS Y VIAS
DE ADMINISTRACION. NO USE LOS NOMBRES DE
PACIENTES, INICIALES O NUMERO DE REGISTRO
DEL HOSPITAL.

INCLUYA EL NOMERO DE OBSERVACIONES Y EL
SIGNIFICADO ESTADISTICO DE LOS HALLAZGOS
CUANDO CORRESPONDA. DESCRIBA LOS ANALI-
SIS ESTADISTICOS, LAS DERIVACIONES MATEMA-
TICAS.

©RESULTADOS:

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

©DiscusION:

ENFATICE LOS ASPECTOS NUEVOS E IMPORTAN-
TES DEL ESTUDIO Y LAS CONCLUSIONES QUE
SURGEN DE EL. NO REPITA EN DETALLE LOS DA-
TOS QUE FIGURAN EN RESULTADOS. INCLUYA EN
DISCUSION LA IMPLICANCIA DE LOS HALLAZGOS
Y SUS LIMITACIONES Y RELATE LAS OBSERVACIO-
NES DE OTROS ESTUDIOS RELEVANTES. RELA-
CIONE LAS CONCLUSIONES CON LOS OBJETIVOS
DEL ESTUDIO, PERO EVITE CONCLUSIONES QUE
NO ESTEN COMPLETAMENTE APOYADAS POR SUS
HALLAZGOS.



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

© AGRADECIMIENTOS:

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

INCLUYA SI EXISTE O NO FINANCIAMIENTO DEL
TRABAJO Y EL ORIGEN DEL MISMO
©CONFLICTO DE INTERES:

DEBERAN LOS AUTORES DECLARAR SI TIENEN O
NO ALGUN CONFLICTO DE INTERES

D) BIBLIOGRAFIA

LAS CITAS BIBLIOGRAFICAS DEBEN MENCIONAR-
SE EN EL ORDEN EN QUE SE LAS MENCIONA POR
PRIMERA VEZ EN EL TEXTO, MEDIANTE NUMERA-
LES ARABIGOS COLOCADOS ENTRE PARENTESIS
AL FINAL DE LA FRASE O PARRAFO EN QUE
SE LAS ALUDE. LAS REFERENCIAS QUE SEAN
CITADAS ONICAMENTE EN LAS TABLAS O EN LAS
LEYENDAS DE LAS FIGURAS DEBEN NUMERAR-
SE EN LA SECUENCIA QUE CORRESPONDA A LA
PRIMERA VEZ QUE SE CITEN DICHAS TABLAS O
FIGURAS EN EL TEXTO. LOS TRABAJOS ACEPTA-
DOS POR UNA REVISTA, PERO AUN EN TRAMITE
DE PUBLICACION, DEBEN ANOTARSE AGREGANDO
A CONTINUACION DEL NOMBRE DE LA REVISTA
“(EN PRENSA)”. LOS TRABAJOS ENVIADOS A
PUBLICACION, PERO TODAVIA NO ACEPTADOS
OFICIALMENTE, PUEDEN SER CITADOS EN EL
TEXTO (ENTRE PARENTESIS) COMO “OBSER-
VACIONES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN
UBICARSE ENTRE LAS REFERENCIAS.

SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN: ARTI-
CULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INICIAL DEL
NOMBRE DEL O LOS AUTORES.

IVIENCIONE TODOS LOS AUTORES CUANDO SEAN
6 O MENOS, SI SON 7 O MAS, COLOQUE LOS
6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET AL” 0 “Y coLs”
S| LA PUBLICACION ES EN ESPANOL.

A CONTINUACION EL TITULO COMPLETO DEL
ARTICULO.

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

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOMBRE
DEL O LOS AUTORES. TiTULO DEL LIBRO. EDI-
CI6N. CIUDAD Y PAIS: CASA EDITORA; ANO DE
PUBLICACION. SI ES CAPITULO DE UN LIBRO:
AUTORES. TITULO DEL CAPITULO.

“EN...” (TODAS LAS REFERENCIAS DEL LIBRO).
PAGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPITULO. MATE-
RIAL ELECTRONICO: COMO EN ARTICULOS EN RE-
VISTAS INDICANDO LA DIRECCION DE LA PAGINA
WEB DE PROCEDENCIA DEL TRABAJO.

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

6. MATERIAL ILUSTRATIVO TABLAS: PRESENTE
CADA TABLA EN HOJAS APARTE, SEPARANDO SUS
LINEAS CON DOBLE ESPACIO. NUMERE LAS TA-
BLAS EN ORDEN CONSECUTIVO Y ASIGNELES UN
TITULO QUE EXPLIQUE SU CONTENIDO (TfTULO
DE LA TABLA).

SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCA-
BEZAMIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE
CON LINEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS
ENCABEZAMIENTOS DE LAS COLUMNAS Y LOS
TITULOS GENERALES. LAS COLUMNAS DE DATOS
DEBEN SEPARARSE POR ESPACIOS Y NO POR
LINEAS VERTICALES. CUANDO SE REQUIERAN
NOTAS ACLARATORIAS, AGREGUELAS AL PIE DE
LA TABLA.

USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS LAS
ABREVIATURAS NO ESTANDAR. CITE CADA TABLA
EN SU ORDEN CONSECUTIVO DE MENCION EN EL
TEXTO DE TRABAJO.

FIGURAS: DENOMINE “FIGURA” A CUALQUIER
ILUSTRACION QUE NO SEA TABLA (EJS: GRA-
FICOS, RADIOGRAFIAS, ELECTROCARDIOGRAMAS,
ECOGRAFIAS, ETC.). PARA LOS GRAFICOS EM-
PLEAR UN PROGRAMA INFORMATICO ADECUADO.
EN LAS FOTOGRAFIAS LAS LETRAS, NUMEROS,
FLECHAS O SIMBOLOS DEBEN VERSE CLAROS Y
NITIDOS Y DEBEN TENER UN TAMARNO SUFICIENTE
COMO PARA SEGUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO
LA FIGURA SE REDUZCA DE TAMANO EN LA PU-
BLICACION.

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

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

MADO DEL PACIENTE, PADRE O TUTOR PARA SU
PUBLICACION.

7. LA DIRECCION DE LA REVISTA ASIGNARA EL
MANUSCRITO A DOS MIEMBROS DEL COMITE
DE ARBITRAJE PARA SU REVISION POR PARES,
PUDIENDO EL TRABAJO SER APROBADO, RECHA-
ZADO O SOLICITAR CAMBIOS DE CORRECCION AL
0 A LOS AUTORES. LOS COMENTARIOS DE LOS
EVALUADORES SERA ANONIMOS.

LA DIRECCION DE LA REVISTA PODRA REALIZAR
CORRECCIONES GRAMATICALES QUE NO IMPLI-
QUEN 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/0 AFIRMACIONES MANIFESTADAS POR LOS AU-
TORES DE SUS TRABAJOS.

LAS PRESENTES NORMAS ESTAN DE ACUERDO
CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA
MANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOME-
DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL
COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS.
TRANSMISION DE LOS DERECHOS DE AUTOR
SE INCLUIRA CON EL MANUSCRITO UNA CAR-
TA FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CON-
TENIENDO EL SIGUIENTE PARRAFO. “EL/LOS
ABAJO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS
DERECHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERA
PROPIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO
PARA PUBLICACION”. ESTA CESION TENDRIA
VALIDEZ EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA
PUBLICADO POR LA REVISTA. NO SE PODRA
REPRODUCIR NINGUN MATERIAL PUBLICADO EN
LA REVISTA SIN AUTORIZACION
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DE MEDICINA INTERNA 2025

Talleres Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires Jueves 18:30 a 20:00 hs
Coordinadoras Dra. Viviana Falasco / Dra. Graciela Fernandez

Abril. Médulo Medicina Clinica.
Coordinadora: Dra. Silvia Falasco

3/4 Climaterio. Qué debemos saber.
Dra. Guillermina Luduena

10/4 Educacion Médica humanizada 4.0.
Prof. Dr. Ricardo Znaidak

24/4 Fibromialgia. Qué hay de nuevo.
Prof. Dra. Viviana Falasco

Mayo. Mddulo de Diabetes.

Coordinadora: Dra. Andrea Cassi

8/5 Repaso fisiopatolégico DM2, y DM1. Cla-
sificacién nueva. Diagnéstico.

Dra. Andrea Cassi

15/5 Abordaje Terapéutico 1. Guias de trata-
miento actuales. Tipos de insulinas. Indica-
ciones. ¢&Cémo se insuliniza? Novedades, lo
que se viene: Insulinas semanales, combi-
nadas, inhalatorias. Dr. Carlos Busso

22/5 Abordaje terapéutico 2. Pautas dietéti-
cas. Antidiabéticos orales. Abordaje cardio-
renometabdlico. Metas glucémicas. Nuevos
farmacos como modificadores de progre-
sion de enfermedad. Dra. Andrea Cassi
29/5 Complicaciones de la DM. Repaso de
lo principal: retinopatia, neuropatia, cardio-
vasculares, nefropatia. Nuevas complicacio-
nes: afectacién 6sea y muscular en pacien-
tes con diabetes. Caracteristicas. Enfoque
de abordaje nuevos. Dra. Andrea Cassi

Junio. Modulo de Cardiologia. Coordinado-
ra: Dra. Laura Vitagliano

5/6 Estrategias de cardioproteccion en
paciente con enfermedad cardiovascular:
SGLT2 y agonistas GLP1.

Dra. Rosario Rodriguez

12/6: Enfermedad microvascular. Qué debe-
mos saber sobre MINOCA/INOCA.

Dra. Laura Vitagliano / Dra. Eliane Sasovky

19/6: Rehabilitacion CV en el paciente con
Insuficiencia Cardiaca. Dra. Laura Vitagliano
26/6: ECG y arritmias en el deporte. Qué es
normal y qué no. Cuando debemos parar.
Dra. Tabatha Rivas Giovanini

Julio. Médulo Psico - Inmuno - Neuro - En-
docrinologia (PINE) para la atencion ambu-
latoria en Clinica Médica.

Coordinadora: Prof. Dra. Marina Curria

3/7 Mirada clinica de la PINE, lo que un cli-
nico debe saber. Prof. Dra. Marina I. Curria
10/7 Impacto del suefio en la homeostasis
metabdlica. Dra. Agustina Dutto

17/7 Cambios neuroendocrinos vinculados
al estrés y su impacto metabélico.

Prof. Dra. Marina I. Curria

24/7 Gestion de emociones: Coherencia
mente-cuerpo. Prof. Dra. Marina I. Curria
31/7 Como generar respuestas bioldgicas
saludables. Prof. Dra. Marina |. Curria

Agosto. Modulo de Medicina Critica.
Coordinador: Dr. Hugo Sprinsky

7/8 Sindrome coronario agudo.

Dr. Hirschon Alfredo

14/8 Inteligencia artificial aplicada a la tera-
pia intensiva. Dr. Enrique Diaz Canton

21/8 Analgesia multimodal.

Dr. Martina Deheza

28/8 Dr. Ignacio Previgliano. Tema a con-
firmar

Septiembre. Modulo de Cuidados Paliativos.
Coordinadora: Dra. Maria de los Angeles Dosso
4/9 Generalidades. Comunicacion. Bioética
11/9 Dolor...Delirium. Sintomas respiratorios
18/9 Nauseas y vomitos. Constipacion. Ca-
quexia.

25/9 Via subcutanea. Fin de vida
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Octubre. Médulo de Infectologia.
Coordinador: Dr. Lautaro De Vedia

2/10 HIV para el médico clinico 2024. Uso
Racional de antibibticos.

Dr. Lautaro De Vedia

9/10 Infecciones Urinarias (ITU en la mujer,
Infecciones recurrentes. Bacteriurias asinto-
maticas) Vacunas del adulto y nuevas vacu-
nas para el SARS CoVa2.

Dr. Lautaro De Vedia

16/10 Conceptos de Medicina del Viajero
para el médico clinico. Dra. Susana Lloveras
23/10 Infecciones del SNC.

Dres. Alejandra Rodriguez y Marco Flores
Montes

30/10 Enfermedades micéticas en Argentina

y Latinoameérica. Micosis superficiales y pro-
fundas. Uso de farmacos antimicéticos.
Dr. Fernando Messina

Noviembre. Médulo de Hepatologia.
Coordinadora: Dra. Florencia Yamasato
6/11 Evaluacion del paciente con hipertran-
saminasemia y estadificacion de enferme-
dad hepatica cronica

13/11 Enfermedad hepatica grasa asociada
a disfuncion metabélica MASLD Hepatopa-
tia cronica

20/11 Actualizacion en hepatitis virales. Tu-
mores hepaticos

27/11 Cirrosis y sus complicaciones

Informes e inscripcion al tel: 4815-0312 / 4811-8050 de 14 a 19 horas
E-mail: smiba@fibertel.com.ar/ medicina@smiba.org.ar

Aranceles: Socios de SMIBA: sin cargo / No socios: $ 30.000 por modulo

Se otorgan 30 créditos por Médulo para la Recertificacion.
Dias y horarios: Jueves de 18.30 a 20 horas en forma virtual

CURSO VIRTUAL 2025

Calidad de Atencion y Seguridad del Paciente

Director:
Dr. Jorge Castagnino

Objetivo

El curso de posgrado “Gestion de la Calidad, Se-
guridad del Paciente y Auditoria en Servicios de
Salud” tiene como objetivo principal capacitar a los
profesionales de la salud en el desarrollo e imple-
mentacion de estrategias integrales para garantizar
la calidad de atencion, promover la seguridad del
paciente y comprender los procesos de auditoria de
procesos asistenciales..

Marco Contextual

En la actualidad, los sistemas de salud enfrentan
desafios complejos relacionados con la calidad de
atencion y la seguridad del paciente. Factores como
la creciente demanda de servicios, el avance tecnolo-
gico, y las expectativas de pacientes y comunidades
exigen una atencion eficiente, equitativa y segura.
En este contexto, se hace imperativo comprender y
aplicar conceptos clave de calidad, seguridad y au-
ditoria para garantizar un desempeilo 6ptimo de los
servicios de salud.

* Calidad de Atencion: La calidad en salud se define
como el grado en que los servicios incrementan la

probabilidad de resultados deseados para los pacien-
tes, alineandose con el conocimiento profesional ac-
tualizado. Este concepto incluye dimensiones funda-
mentales como efectividad, eficiencia, accesibilidad,
equidad, seguridad y centrado en el paciente.
Seguridad del Paciente: La seguridad del paciente es
una prioridad global que busca prevenir dafios inne-
cesarios asociados a la atencion médica. Basado en el
enfoque sistémico, este curso aborda la identificacion
de riesgos, el analisis de eventos adversos y el for-
talecimiento de una cultura organizacional que pro-
mueva la seguridad en todos los niveles asistenciales.
Auditoria de Procesos: La auditoria es una herra-
mienta esencial para evaluar y mejorar la calidad
de los procesos en salud. Este curso se enfoca en
metodologias modernas para auditar estructuras,
procesos y resultados, proporcionando a los parti-
cipantes conocimientos practicos para comprender
los estandares y la mejora continua.

* Innovacion y Tecnologia: El uso de herramientas
tecnologicas, como la inteligencia artificial y siste-
mas de informacion, es un componente clave en la
gestion de calidad y seguridad. Estas tecnologias
permiten la optimizacion de recursos, la vigilancia
de indicadores y el desarrollo de soluciones perso-
nalizadas para desafios especificos.
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SMI Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires
BA Libertad 1173 PB “C” (1012) Buenos Aires ® Tel. (54-11) 4815 0312 - (54-11) 4811-8050
e-mail: smiba@fibertel.com.ar e http://www.smiba.org.ar

CURSO UNIVERSITARIO TRIENAL DE CLINICA MEDICA - MEDICINA INTERNA
Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires- Asociacion Médica Argentina-
Fundacién H.A. BARCELO. Facultad de Medicina

Comité Docente SMIBA

Directores: Dr. Roberto Reussi / Dr. Miguel Angel Falasco

Subdirectores: Dr. Jorge Mercado / Dra. Viviana Falasco

Secretarios: Dr. Rodolfo Bado / Dra. Silvia Falasco

Vocales: Dr. Rodolfo Maino / Dr. Federico Marongiu / Dra. Ana Matilde Israel
Miembros Honorarios: Dr. Florencio Olmos / Dr. Oscar Canteli

Duracion del Curso

La duracion del Curso es de tres afios, con una evaluacion final al término del primer afio, otra al término
del segundo afio y otra evaluacion al término del tercer ailo. Ademas, se realizaran evaluaciones periodicas.
El Curso se dicta todos los martes desde Abril hasta Noviembre entre las 17 y las 20.30 horas. Los alumnos
deberan concurrir ademas a todas las reuniones cientificas de la Sociedad de Medicina Interna de Bs. As.
y a los Congresos, Jornadas organizados por SMIBA.

Certificado

* El certificado oficial de Médico Especialista en Medicina Interna se entregara a quienes hayan comple-
tado el curso y tengan una antigiiedad minima de 5 afios como médicos.

» Asimismo, debido a disposiciones del Ministerio de Salud de la Nacién le solicitamos presenten la
constancia que acredite que han asistido a un Servicio de Clinica en los tltimos tres afios (para alumnos
argentinos) y la constancia que acredite que han asistido a un Servicio de Clinica en los ultimos tres afios
+ Convalidacién del titulo de Médico en Argentina (para alumnos extranjeros).

CURSO ONLINE DE PATOLOGIA - AMBULATORIA DEL ADULTO MAYOR 2025

Directores: Dr. Daniel Romano y Dr. Daniel Carnelli.

Metodologia: Curso anual, compuesto por 9 médulos, una entrega mensual, los cuales seran publicados
a través de la pagina web de SMIBA, durante todo el afio lectivo. Evaluacion al final de cada modulo.
Carga Horaria: 200 horas

CURSO ONLINE DE EMERGENCIAS CLINICAS 2025
Coordinadores: Dr. Daniel Romano y Dr. Daniel Carnelli.
Metodologia: Curso anual, compuesto por 9 mddulos, una entrega mensual, los cuales seran publicados
a través de la pagina web de SMIBA, durante todo el afio lectivo. Evaluacion al final de cada médulo.
Carga Horaria: 200 horas

CURSO ONLINE DE CUIDADOS PALIATIVOS PARA EL INTERNISTA 2025
Coordinadora: Dra. Maria de los Angeles Dosso. Secretario:Dr. Daniel Romano
Metodologia: Curso anual, compuesto por 8 modulos, una entrega mensual, los cuales seran publicados
a través de la pagina web de SMIBA, durante todo el afio lectivo. Evaluacion al final de cada modulo.
Carga Horaria: 200 horas
Informes e inscripcién al tel: 4815-0312 /4811-8050 de 14 a 19 horas.
E-mail: smiba@fibertel.com.a r/ medicina@smiba.org.ar
Socios de SMIBA al dia: SIN CARGO
No socios de SMIBA: $50000 Extranjeros: Consultar por Mail
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Il CONGRESO

_ ‘ INTERNACIONAL
E | DE MEDICINA INTERNA
CLINICA MEDICA - SMIBA

27 al 29 de Octubre de 2025

PRECONGRESO 25 DE OCTUBRE

Il Congreso Internacional de Medicina Interna - Cinica Médica - SMIBA 2025

» 35° Congreso Argentino de la Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires
 Jornadas de la Sociedad Latinoamericana de Medicina Interna - SOLAMI
» VIl Jornadas Sociedad Latinoamericana de Ateroesclerosis - SOLAT
e VIl Jornadas del Foro Iberoamericano de Educacion Médica - FIAEM
e ||l Jornadas Latinoamericanas de Mujeres Internistas

e V Jornadas de Residentes Dr. Dilemma

 Jornadas Rioplatenses de Medicina Interna

AN PRESENCIALY VIRTUAL

: - - Sede Auditorio de la Asociacion Médica Argentina
- - - Av.Santa Fe 1171. Ciudad Auténoma de Buenos Aires.

: + + Para mayor informacion y preinscripciones
-+ escribir al email: medicina@smiba.org.ar.

+ Fecha limite para la presentacion de resumenes
. de trabajos cientificos 30 de Septiembre.

www.smiba.org.ar
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NYIBR Sociedad de
MEDICINA INTERNA
de Buenos Aires




