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Editorial

INTELIGENCIA ARTIFICIAL, MEDICINA … Y LITERATURA

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

No hay día en que en algún 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 ámbitos de la existencia humana y en 
especial en Medicina. 

Sólo para dar ejemplos recientes que relacio-
nan a SMIBA con lo que acabo de decir, en la 
primera sesión científica conjunta de la Socie-
dad de Medina Interna de Buenos Aires con la 
SAEM-AMA (Sociedad Argentina de Educa-
ción Médica de la Asociación Médica Argen-
tina) el Dr. Jorge Castagnino en una excelente 
actualización, 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 próxi-
mo congreso internacional de SMIBA se le de-
dica una sesión completa a la IA en Medicina.

Como todo avance sustancial en nuestra 
profesión (el laboratorio, las imágenes, 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), además del remanido anuncio del ho-
locausto médico, esta vez remplazado por la 
sabiduría 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 desafío del ahora es usar la IA como 
cualquier otro (en este caso jerarquizado) mé-
todo auxiliar de la consulta médica. 

Claramente, la utilidad de la IA se impone 
en la información, la sistemática de los cua-
dros clínicos (sobre todo los complejos) y la 
elaboración de diagnósticos diferenciales. En 
estos aspectos la IA puede sernos enormemente 
útil, al reducir la incertidumbre frente a cada 
caso clínico, aunque sin hacerla desaparecer 
del todo. En definitiva, puede ayudarnos en 
la interpretación de la enfermedad que aqueja 
a nuestro puntual paciente, “nunca” debe re-
emplazar el proceso del pensamiento crítico 
propio, los caminos diagnósticos y la even-
tual conducta terapéutica. En todo caso la IA 
debe ensanchar esos caminos del acto médico 
aumentando nuestra visión, inevitablemente 
viciada por sesgos cognitivos. Como toda lupa 
puede deformar la realidad y exagerar contor-
nos, de allí el concepto de mantenernos como 
protagonistas de la relación médico paciente 
con un nuevo actor secundario, muy útil, pero 
“subordinado.”

Solemos decir que un buen diagnóstico es el 
paso inicial e imprescindible para el proceso de 
curación; en definitiva, objetivo último del arte 
médico (“el arte de curar”). La IA nos acerca, 
con sus casi infinitas asociaciones, a un diag-
nóstico más certero y en base a una sistemati-
zación, a una indicación terapéutica basada en 
porcentajes de efectos favorables vs efectos ad-
versos en una ecuación estadística donde debe 
entrar cada enfermo en particular. La pregunta 
oportuna en este caso, ¿es esto suficiente para 
la curación? 

El enfermo que padece una determinada en-
fermedad, la sufre en un escenario único, en un 



REVISTA DE MEDICINA INTERNA / Volumen 21 / número 1 / abril, mayo y Junio 2025pag 52

Editorial

momento vital particular siempre complejo que 
lo ayudará o lo perjudicará en su respuesta tam-
bién única e individual frente a la noxa. Es aquí, 
en la contextualización del momento vital por el 
que atraviesa el enfermo, en que la capacidad, 
empatía y sabiduría del médico cura a veces, 
consuela, comprende y acompaña siempre.

Este rol único e intransferible en la relación 
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 más allá 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-
cación de servir, es imprescindible recurrir a la 
formación médica continua, pues nuestra pro-
fesión muta día a día al tiempo de que lo indi-
cado una mañana está contraindicado a la no-
che. Sin embargo, a esta altura del viaje, creo 
que el refuerzo de la técnica y la información 
no alcanzan y que un médico que intente curar 
debe moldear su sensibilidad y filosofía 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-
lificación médica nada mejor que la literatura. 
Como refería el maestro de la medicina moder-
na W Osler “El médico que sólo 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, podría recomendar a los cole-
gas tres títulos y tres autores que de manera más 
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 (“…detrás 
de cada miedo está el miedo a la muerte”). El 
diálogo 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 año 2021 
donde vivimos en carne propia una nueva ver-
sión de esta magnífica novela.

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

Y la última recomendación 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 
justificación 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, diría que 
la IA nos ayudará poderosamente a curar en-
fermedades; sin embargo, para curar enfermos 
debemos cultivar nuestro carácter y nuestro 
intelecto para ser mejores personas, condición 
necesaria, más aún imprescindible, para ser 
mejores médicos.

 
“El humanismo médico es más gesto y 

conducta que saber”. 
G Marañón

Dr. Jorge N. Mercado
Expresidente de la Sociedad de Medicina Interna 

de Buenos Aires 
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RESUMEN
La variante conductual de la demencia fron-

to-temporal (DFTvc) constituye un importante 
síndrome demencial en la práctica clínica. En 
el presente trabajo, se describen las caracterís-
ticas clínicas, anatómicas, genéticas, patoló-
gicas y neurorradiológicas de esta entidad. Se 
discuten las estrategias de diagnóstico y cómo 
abordar el manejo de los diferentes síntomas. 
La DFTvc, constituye un síndrome clínico, no 
una enfermedad, y existen controversias res-
pecto al diagnóstico definitivo. Este síndrome 
debe distinguirse de las enfermedades psiquiá-
tricas y otros síndromes neurodegenerativos 
que presentan un componente conductual pre-
dominante. El conocimiento preciso de la pro-
teinopatía subyacente sigue siendo un desafío; 
sin embargo, la capacidad para diferenciar la 
DFTvc de las formas atípicas de la enfermedad 
de Alzheimer (EA) ha mejorado. En el manejo 
de esta afección, debe considerarse: 1- prevenir 
la angustia del cuidador, 2- definir estrategias 
conductuales, 3- la psicofarmacología basada 
en los síntomas y 4- el asesoramiento genéti-
co. Conocer las bases genéticas en individuos 
con demencia fronto-temporal familiar (DFTf) 
permite un diagnóstico temprano y preciso. En 
la actualidad, se llevan a cabo ensayos clínicos, 

 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: 1- 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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diseñados para retrasar la aparición de los sín-
tomas o lentificar su progresión, aunque aún 
persisten varios interrogantes. No se hallaron 
tratamientos que mejoren de manera significa-
tiva los síntomas o modifiquen el curso bioló-
gico de la DFTvc. Una mejor comprensión de 
la fisiopatología permitirá desarrollar nuevas 
y efectivas terapias. Se desarrollan las carac-
terísticas clínicas y las diferentes opciones de 
tratamiento farmacológico y no farmacológico. 

Palabras clave: demencia fronto-temporal, 
neurodegeneración, diagnóstico, tratamiento                    

questions remain. No treatments have been 
found that significantly improve symptoms or 
modify the biological course of bvFTD. 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 

INTRODUCCIÓN

La DFTvc es responsable del 50% de las 
demencias fronto-temporales (DFT) y se ca-
racteriza por una alteración progresiva de la 
personalidad y la conducta, asociada a una 
progresiva declinación en las funciones socia-
les y emocionales que dificultan efectivamente 
su diagnóstico. La DFTvc se asocia a un com-
promiso de la región insular y cíngulo anterior, 
corteza prefrontal, amígdala, estriado y tálamo, 
asimétrica, a predominio del hemisferio cere-
bral no dominante. En las últimas 2 décadas, 
los avances en biología molecular y genética 
han contribuido a un mayor conocimiento de 
esta entidad, que puede ser el modo de presen-
tación 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 diagnóstico 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-
gión de la convexidad frontal y temporal an-

terior. Alois Alzheimer (1911) (fig. 2) estudia 
casos similares y reconoce sus características 
histopatológicas: 1- cuerpos de inclusión de 
Pick (inclusiones esféricas positivas con las 
tinciones con sales de plata) y 2- células de 
Pick (neuronas acromáticas tumefactas), de-
nominando a esta entidad como enfermedad 
o demencia de Pick. Posteriormente se descri-
ben casos clínicos similares, sin los hallazgos 
histopatológicos característicos de la enferme-
dad de Pick, por lo que su reconocimiento se 
basó en los hallazgos neuropatológicos. Surge 
así, el concepto de “demencia fronto-temporal” 
(DFT), que abarca aquellos síndromes clínicos 
caracterizados por trastornos en el lenguaje 
y la conducta asociados a atrofia fronto-tem-
poral. Marcel Mesulam (1982) identifica sín-
dromes afásicos 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 semántica (APPvs) y 3-APP 
logopénica (APPvl). La forma clínica 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. 

sacristáN Horacio eNrique y  cols.
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Nearly (1998) establece por primera vez, los 
criterios consensuados para la degeneración lo-
bar fronto-temporal (DLFT), que incluyen las 
tres formas clínicas de presentación: 1- DFTvc, 
2- APPvnf, 3- APPvs. Rascovsky (2011) actua-
liza dichos criterios (International Behavioral 
bvFTD Criteria Consortium). Harris (2013) 
evalúa los criterios de diagnóstico actualizados 
para la DFTvc hallando una alta sensibilidad 
y especificidad, constituyendo una herramienta 
fundamental para investigadores y clínicos [2].

Fig 1. Arnold Pick

Fig 2. Alois Alzheimer                 

Epidemiología y Demografía

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

los 58-59 años. Estudios epidemiológicos re-
cientes han modificado esos puntos de vista. 
La tasa de incidencia varía de 1 a 8 /100.000 
habitantes/ año y la tasa de prevalencia de 2 
a 20 /100.000 habitantes [3-4-5]. La inciden-
cia y la prevalencia aumentan con la edad para 
posteriormente estabilizarse o disminuir a par-
tir de los 70 años. Una minoría de pacientes 
con demencia de aparición tardía tienen pato-
logía de DFT y/o DLFT, o ambas [6]. No se 
observa predilección sexual. La gran mayoría 
de pacientes con DFT descriptos son blancos 
caucásicos, siendo poco frecuente de ver en 
asiáticos, 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-diagnóstica de 
la enfermedad repercuten en diversas áreas 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 
pensión, 5- desinhibición en la esfera sexual, 6- 
gastos o juego excesivo, 7- devastación finan-
ciera debido a malas decisiones empresariales 
y 8- accidentes trágicos. La pérdida progresiva 
de la empatía y habilidad para vincularse emo-
cionalmente produce un aumento en el aisla-
miento social de los pacientes y un daño 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 perdí a mi compañera y ahora 
soy solo un cuidador” [9]. Respecto al ámbito 
económico, una encuesta realizada a cuidado-
res de pacientes con DFTvc, devela una reduc-



REVISTA DE MEDICINA INTERNA / Volumen 21 / número 1 / abril, mayo y Junio 2025pag 56

ción 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 
comparación con pacientes con enfermedad de 
Alzheimer (EA). Esto se debe a los cuidados 
especiales que estos pacientes requieren, así 
como a la temprana aparición de la enferme-
dad, e incluyen costos directos del tratamiento 
y aquellos relacionados con la disminución 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 depresión y sensación 
de soledad durante años [11]. La mayoría de 
los cuidadores, luego de finalizado su trabajo, 
experimentan una sensación 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 señalar la 
importancia de los sistemas de sostén expuesta 
por las Guías del Proyecto de Consenso Nacio-
nal para la Atención Paliativa de Calidad de los 
Estados Unidos. Se destaca el rol de los grupos 
de apoyo compuestos por otros cuidadores, la 
evaluación y asistencia psicológica profesional 
y la red de contención 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 esporádica y familiar 

La mayoría de los pacientes con DFTvc 
presentan un trastorno de naturaleza esporá-
dica (e-DFTvc), sin antecedentes familiares 
de enfermedad neurodegenerativa ni mutación 
identificable en aquellos genes asociados a la 
DFTvc. Se desconocen los mecanismos sub-
yacentes a la e-DFTvc y constituyen un tema 
de investigación. Entre un 20 al 40% de los 
pacientes con DFTvc tienen un patrón de he-
rencia familiar autosómica dominante (AD), 

denominado DFT familiar (f-DFTvc [14]. Las 
mutaciones asociadas a la f-DFTvc ocurren en 
los siguientes genes: 1- gen de la proteína tau 
asociada a microtúbulos (MAPT) [15], 2- gen 
de la progranulina (GRN) [16] y 3- gen del 
marco de lectura abierto 72 del cromosoma 9 
(C9orf72) [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 
clínicas, psiquiátricas y de neuroimágenes en 
la DFTvc familiar y esporádica. Se describen 
mutaciones en más de una docena de otros 
genes en la f-DFTvc y cada año parece des-
cubrirse otro nuevo gen [19]. En referencia a 
las características clínicas, 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 síntomas psiquiátricos, como 
depresión e irritabilidad. La f-DFTvc suele 
manifestarse a una edad más temprana que la 
e-DFTvc, con una edad promedio de inicio a 
los 59 años frente a 63 años, respectivamente. 
Este inicio más temprano podría reflejar una 
mayor agresividad de la patología mediada por 
tau en portadores de mutaciones en MAPT. La 
caracterización longitudinal de la e-DFTvc y 
la f-DFTvc resulta clave para comprender esta 
enfermedad [20].

Criterios de diagnóstico 

Neary D. (1998) establece los criterios de 
diagnóstico de la DFTvc [21]. Posteriormente, 
Rascovsky K (2011) actualiza dichos criterios, 
denominados “Criterios de consenso interna-
cional para la DFTvc”, utilizados en la práctica 
y en la investigación clínica, debido a su rela-
tiva simplicidad y aplicabilidad. Al establecer 
estos criterios, se logró 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].

I Enfermedad neurodegenerativa
Para cumplir los criterios de la DFTvc deben estar presentes los siguientes síntomas:
Deterioro cognitivo paulatino y/o alteraciones en la conducta según la observación o la 
historia clínica (según lo proporcionado por un informante)

II Posible DFTvc
Deben estar presentes tres de los siguientes síntomas conductuales/cognitivos de ma-
nera persistentes o recurrentes, en lugar de eventos únicos o aislados:
A Desinhibición conductual temprana (debe estar presente uno de los siguientes sínto-
mas [A1-A3]):

A1 Comportamiento socialmente inapropiado
A2 Pérdida de modales o decoro
A3 Acciones impulsivas, precipitadas o descuidadas

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

B1 Apatía
B2 Inercia

C Pérdida temprana de simpatía o empatía (debe estar presente uno de los siguientes 
síntomas [C1-C2]):

C1 Respuesta disminuida a las necesidades y sentimientos de otras personas
C2 Reducción del interés social, interrelación o calidez personal

D Comportamiento perseverante, estereotipado o compulsivo/ritualista temprano (debe 
estar presente uno de los siguientes síntomas [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 síntomas 
[E1-E3]):

E1 Preferencias alimentarias alteradas
E2 Atracones, aumento del consumo de alcohol o cigarrillos
E3 Exploración oral o consumo de objetos no comestibles

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

F1 Déficits en tareas ejecutivas
F2 Conservación relativa de la memoria episódica
F3 Conservación relativa de las habilidades viso-espaciales
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III Probable DFTvc
Para cumplir con los criterios deben estar presentes todos los siguientes síntomas (A-C):
A Cumple los criterios para posible DFTvc
B Presenta un deterioro funcional significativo (según el informe del cuidador o como 
lo evidencia la escala de Calificación Clínica de la Demencia o las puntuaciones del 
Cuestionario de Actividades Funcionales)
C Estudios de neuro-imágenes 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 Hipoperfusión o hipometabolismo fronto/temporal y/o anterior en la PET TC o la 
SPECT

IV DFTvc con patología definida de degeneración 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 histopatológica de FTLD en la biopsia o en la necropsia
C Presencia de una mutación patogénica conocida

V Criterios de exclusión para DFTvc
Los criterios A y B deben responderse negativamente para cualquier diagnóstico de 
DFTvc; el criterio C puede ser positivo para posible DFTvc pero debe ser negativo para 
probable DFTvc
A El patrón de déficits se explica mejor por otros trastornos no degenerativos del siste-
ma nervioso
B La alteración del comportamiento se explica mejor por un cuadro psiquiátrico
C Biomarcadores fuertemente indicativos de enfermedad de Alzheimer u otro proceso 
neurodegenerativo

TC: tomografía computarizada; RMN: resonancia magnética; PET TC: tomografía por emisión de 
positrones; SPECT: tomografía computarizada por emisión de fotón único; “temprano” implica los 
síntomas dentro de los primeros 3 años de evolución

Proteinopatías y DLFT

Los estudios de neuroimágenes, histopato-
lógicos 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-
mulación de proteínas intracelulares (proteino-
patías), cuyas manifestaciones clínicas depen-
derán de la localización predominante de dicho 
depósito. Un cuadro inicialmente caracterizado 
por alteraciones conductuales (DFTvc) puede, 
en el transcurso evolutivo de la enfermedad, 
asociar sintomatología cognitiva y/o del len-

guaje [23]. La DLFT presenta superposición 
clínica y neuropatológica con otros cuadros 
degenerativos predominantemente motores: 1- 
degeneración corticobasal (DCB), 2-parálisis 
supranuclear progresiva (PSP) y 3- Esclerosis 
lateral amiotrófica (ELA). La DCB se debe a 
la anormal acumulación de la proteína tau 4R 
y se caracteriza clínicamente por parkinsonis-
mo asimétrico, apraxia, mioclonías, distonía y 
síndrome del miembro alienado. La PSP tam-
bién se debe a una anormal acumulación de 
la proteína 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), distonía axial, trastornos postura-
les, bradicinesia, rigidez y caídas a repetición 
[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 diagnósticos de DFTvc. Los pacien-
tes con DFTvc asociados a ELA manifiestan 
síntomas psicóticos en mayor medida que los 
pacientes con DFTvc no asociados a ELA. La 
DLFT puede subdividirse acorde al tipo de 
proteína anormal acumulada: 1-Tau, 2-TDP-
43 y 3-FUS. En el 50% de los pacientes con 
DLFT, los depósitos corresponden a proteína 

tau hiperfosforilada (DLFT-tau). Se conocen 
dos isoformas de la proteína tau hiperfosfori-
lada (3R y 4R). La DLFT-Tau se subdivide así 
en 3R, 4R y 3R/4R. En el 40% de los pacientes 
con DLFT, los depósitos corresponden a pro-
teína TDP-43 y pueden subdividirse en 4 tipos 
diferentes según la presencia de 1- inclusiones 
citoplásmicas neuronales (NCI), 2- inclusiones 
neuronales intranucleares, 3- neuritas distrófi-
cas o 4-inclusiones citoplasmáticas gliales. La 
proteína de unión al sarcoma (FUS) constituye 
una proteína de unión de ADN y ARN, multi-
funcional, que comparte acciones con TDP-43. 
El gen que codifica la proteína FUS se localiza 
en el cromosoma 16 [25]. 

Fig.3. Esquema de clasificación de la DLFT. 

DLFT

 

DFT
Síndromes 
motores

     

DFTvc APPvs APPvnf DFT-ELA CBS PSP

Metodología de estudio de pacientes con 
DFTvc 

Aproximadamente un 40 % de los pacien-
tes con DFTvc requirieron más de 1 año para 
establecer el diagnóstico, 60 % de ellos fueron 
evaluados por tres o más médicos y 80 % de 
ellos requirieron tres o más consultas previas al 
diagnóstico [26]. En el 20% de los pacientes, al 
comienzo del cuadro clínico suele confundirse 
con una depresión u otra afección psiquiátrica, 
por lo cual el diagnóstico de la DFTvc resulta 
una odisea. Se recomiendan estudios de labo-
ratorio, test neuropsicológicos y estudios de 
neuro-imágenes estructurales y/o funcionales, 
al momento de evaluar pacientes con deterioro 
cognitivo paulatino. Se desarrollarán concep-
tos relacionados con la metodología de estudio 
de pacientes con DFTvc [27].

Características clínicas

Todo paciente que consulta por un cuadro 
progresivo de 1-desinhibición conductual, 
2-apatía o inercia; 3-pérdida de simpatía o em-
patía; 4-comportamiento perseverante, estereo-
tipado o compulsivo; 5-hiperoralidad y/o cam-
bios en la dieta, deberá sospecharse una DFTvc 
[28]. Se debe entrevistar a los familiares por 
separado para evocar con más detalle, caracte-
rísticas que a menudo son difíciles de discutir 
en presencia del paciente. Los cambios insidio-
sos en la personalidad, la conducta interperso-
nal y la modulación emocional caracterizan a 
la DFTvc, e indican la desintegración progre-
siva de los circuitos neuronales involucrados 
en la cognición social, la motivación y la toma 
de decisiones. La apatía es común de ver y se 
manifiesta como inercia, falta de interés en pa-
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satiempos previos y aislamiento social progre-
sivo. La desinhibición a menudo coexiste con 
la apatía, produciendo acciones impulsivas que 
conducen a un gasto excesivo, comentarios 
fuera de lugar o sexualmente inapropiados, y 
una variedad de comportamientos socialmente 
embarazosos. La ludopatía o la hiperreligio-
sidad pueden ser síntomas de comienzo de la 
enfermedad. Se observan comportamientos es-
tereotipados y una tendencia a repetir frases, 
historias o chistes (perseveración). Los pacien-
tes a menudo carecen de empatía y exhiben 
una reacción 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-
sión emocional. Algunos pacientes manifiestan 
elevación del estado de ánimo (hipomanía) con 
agitación, desinhibición e irritabilidad, fre-
cuentes en etapas avanzadas de la enfermedad 
[29]. Algunos pacientes con DFTvc desarrollan 
un síndrome de Klüver-Bucy, caracterizado por 
1-aplanamiento afectivo, 2-hipersexualidad e 
3-hiperoralidad, presentes a lo largo de toda la 
enfermedad. Los cambios en la alimentación, 
como alteración en la saciedad, cambios en las 
preferencias hacia alimentos dulces y desregu-
lación en la ingesta alimentaria, son comunes y 
se relacionarían con alteraciones en el hipotá-
lamo, cruciales para coordinar las necesidades 
metabólicas y de la alimentación. Los sínto-
mas psicóticos 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 
apatía resulta más prominente en la DFTvc de 
inicio tardío. Muchas de las características clí-
nicas halladas en la DFTvc pueden observarse 
en otras demencias, generando dificultad en el 
diagnóstico. La discapacidad en la vida coti-
diana es pronunciada, mostrando un deterioro 
temprano; sin embargo, muchos pacientes en 
las pruebas neuropsicológicas formales pueden 
obtener resultados dentro de estándares norma-
les. La presencia de déficits severos de memo-
ria episódica, característicos en la EA, sirven 

como un criterio de exclusión para el diagnós-
tico clínico de DFTvc, pudiendo asociarse en-
tonces los déficits iniciales de memoria a un 
aprendizaje desatento o desorganizado más 
que a un defecto en la consolidación de la me-
moria mediada por el hipocampo. En aquellos 
pacientes que manifiestan alucinaciones y/o 
delirios, se puede considerar una asociación 
genética poco frecuente de DFTvc asociada 
a C9orf72 [31]. Al comienzo, la falta de per-
cepción por parte del paciente (anosognosia) 
de los síntomas cognitivos y/o conductuales, 
puede orientar erróneamente a una EA, sin em-
bargo, una diferencia notable en los pacientes 
con DFTvc es la falta de participación emocio-
nal adecuada durante la evaluación clínica y el 
procedimiento diagnóstico [32]. 

Sangre/Orina

Los pacientes con DFTvc no evidencian 
alteraciones en los estudios de laboratorio de 
sangre u orina. Se hallaron biomarcadores plas-
máticos sensibles y específicos para la EA que 
permiten diferenciarla de la DFTvc [33-34] al 
igual que la proteína tau fosforilada plasmática 
(p-tau181) y (p-tau 217) [35]. El elevado costo 
de estos estudios, limita su empleo de rutina. 
En un futuro estos biomarcadores podrán ser 
utilizados para certificar o refutar la EA y la 
DLFT, constituyendo un importante avance 
en el diagnóstico, reduciendo la necesidad de 
pruebas diagnósticas onerosas (cuantificación 
de proteína amiloide y tau en LCR o PET TC 
FDG). La cadena ligera de neurofilamentos 
(Nfl) constituye un marcador sensible de neu-
rodegeneración, y puede ser de utilidad, al 
momento de diferenciar una enfermedad neu-
rodegenerativa de un trastorno psiquiátrico en 
pacientes con una presentación similar a la de 
la DFTvc [36,37].

Análisis de LCR

No existen marcadores de LCR identifi-
cados que sean sensibles o específicos para 
la DLFT. El desarrollo de marcadores para la 
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DLFT-tau y la proteína de unión al ADN 43 
(TDP-43) de respuesta transactiva de la DLFT 
es un tema de investigación en la actualidad. 
Los niveles de proteína tau fosforilada en el 
LCR son útiles para diferenciar la EA de la 
DLFT como causa de la DFTvc. En los próxi-
mos años, el rol de las pruebas de LCR en pa-
cientes con cuadros clínicos de presentación si-
milar a la DFTvc será de utilidad para descartar 
la EA e investigar procesos infecciosos, inmu-
nomediados, inflamatorios y/o paraneoplásicos 
asociados [38].

Evaluación neuropsicológica
La evaluación neuropsicológica compren-

de una batería de pruebas que evalúan múlti-
ples dominios cognitivos primarios: 1-aten-
ción/concentración, 2-funciones ejecutivas, 
3-aprendizaje/memoria, 4-lenguaje y 5-funcio-
nes viso-espaciales. En pacientes con DFTvc, 
el perfil cognitivo muestra compromiso de la 
atención/concentración, funciones ejecutivas y 
del lenguaje con preservación de la memoria 
y de las funciones viso-espaciales [39]. En la 
DFTvc, se observa afectación de la cognición 
social con deterioro del reconocimiento de las 
emociones y la empatía [40]. Se han desarro-
llado cuestionarios que permitan objetivar un 
deterioro de la cognición social en pacientes 
con DFTvc; sin embargo, estos cuestionarios 
rara vez se incluyen en las baterías neuropsi-
cológicas utilizadas en la práctica clínica [41]. 
La evaluación neuropsicológica estándar pue-
de arrojar resultados dentro de límites nor-
males en pacientes en fase precoz. Si bien la 
memoria suele estar preservada, existen casos 
de pacientes con DFTvc esporádica o familiar 
con compromiso de las funciones de memo-
ria. En pacientes con formas atípicas de EA 
o enfermedad por cuerpos de Lewy (LBD), 
puede observarse un compromiso en el per-
fil neuropsicológico similar a la DFTvc por lo 
cual un “perfil de deterioro típico de DFTvc” 
en pruebas neuropsicológicas no excluye otra 
etiología [42]. 

Neuroimágenes estructurales
La existencia y topografía de la retracción 

cortical en la TC o la RMN se correlacionan 
con el grado de atrofia y brindan información 
diagnóstica. El grado de atrofia de los lóbulos 
frontal y/o temporal, habitualmente focal y asi-
métrica, respalda la sospecha clínica de DFTvc 
(Fig. 4). En fase incipiente del proceso neuro-
degenerativo, puede coexistir el cuadro clínico 
en ausencia de atrofia cortical. Existen formas 
atípicas de EA que pueden presentarse como 
un síndrome 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 la fig. 4 (A, B, C), se visualiza una mar-
cada retracción (atrofia) cortical frontal y tem-
poral bilateral a predominio del hemisferio ce-
rebral derecho (flechas blancas), características 
de la DFTvc.  

Fig, 4.

A. TC de cerebro 
s/cont. 

B. RNM axial T1 
s/cont

C. RNM coronal T1 s/cont.
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Neuroimágenes funcionales

La tomografía por emisión de positrones 
con desoxiglucosa marcada con flúor-18 (PET 
TC FDG) puede ayudar a diferenciar la EA de 
la DFTvc. al mostrar diferencias de ubicación 
de las zonas hipometabólicas [39-40-41]. En 
la EA, estas áreas se encuentran en la corte-
za de asociación témporo-parietal posterior y 
la corteza cingular posterior; en la DFTvc, se 
encuentran en las regiones anteriores de los 
lóbulos frontales, la corteza temporal ante-
rior y la corteza cingular anterior (fig. 5 y 6). 
Aunque se ha demostrado la utilidad clínica y 
de investigación del PET TC con FDG en la 
DFTvc, los hallazgos no son 100% sensibles 
o específicos para un trastorno del espectro 
DLFT [39-41]. Un PET TC con ligando para 
proteína amiloide, identifica a individuos con 
depósitos de amiloide en el cerebro y puede 
utilizarse para diferenciar la EA subyacente 
de otros trastornos degenerativos en pacien-
tes con una presentación similar a la DFTvc 
[42]. A pesar del entusiasmo inicial, los datos 
disponibles en la actualidad no respaldan el 
uso de PET TC con ligando para proteína tau 
para diferenciar una taupatía de una no taupa-
tía, en pacientes con un trastorno subyacente 
del espectro de la DFT [43]. El trazador 18F-
MK-6240 ha mostrado potencial para unirse 
a la proteína tau en la DFTvc, especialmente 
en portadores de mutaciones MAPT, que se 
espera que muestren una patología tau signifi-
cativa [44]. El trazador 18F-PI-2620 también 
ha sido investigado, mostrando patrones de 
unión 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 más investigación [45]. El trazador 
F-PM-PBB3 ha demostrado reactividad con 
depósitos de tau en DLFT en estudios clíni-
cos.  Este trazador podría facilitar la identifi-
cación basada en la neuropatología de feno-
tipos clínicos diversos de DLFT [46]. Por lo 
expuesto, aunque existen varios trazadores de 
PET TC para tau que se están investigando en 
el contexto de la DFTvc, su aplicación clínica 

aún está en desarrollo y se requiere más inves-
tigación para establecer su utilidad en el diag-
nóstico y pronóstico de esta enfermedad [47].

Pruebas genéticas

La solicitud de pruebas genéticas para la de-
tección 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 patrón de heren-
cia autosómico 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 identificó la 
TDP-43 como la proteína patológica en la ma-
yoría de los subtipos clínicos y patológicos de 
DLFT, y en la mayoría de los casos asociados 
a ELA. Las mutaciones en el gen progranuli-
na (GRN) constituyen la causa más frecuente 
de fDFTvc, identificada hasta el momento y 
representa entre 20-25% de los casos. Todas 
las mutaciones patógenas 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 mutación 
explica la gran mayoría de los casos de DFT 
ligada al cromosoma 17. La situación resulta 
desafiante, cuando el médico encuentra un pa-
ciente con DFTvc sin antecedentes familiares 
convincentes de un patrón de herencia AD.  
Puede suceder de identificar una mutación en 
un caso de DFTvc, presuntamente esporádico. 
La decisión de solicitar un estudio genético en 
pacientes con e-DFTvc dependerá 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 mutación genética, y el 40% 
de los casos de DFT tiene antecedentes fami-
liares de demencia, enfermedad psiquiátrica o 
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síntomas motores, aunque sin un patrón claro 
de herencia. La mayoría de las causas genéticas 
son heredadas de manera AD, con penetrancia 
y expresividad variable, dependiendo del gen. 
A continuación, desarrollaremos brevemente 
las mutaciones más relevantes: 1- MAPT: gen 
que codifica para la proteína tau, la cual desem-
peña un papel esencial en el ensamblaje de los 
monómeros de tubulina en microtúbulos. Estos 
microtúbulos son fundamentales para mante-
ner la forma celular, servir como vías para el 
transporte axonal y conectar los microtúbulos 
con otras proteínas. La capacidad reducida de 
tau para interactuar con los microtúbulos surge 
como el efecto principal más probable en las 
mutaciones de la DFTP-17. Esto lleva a la acu-
mulación de tau en el citoplasma de las neuro-
nas y produce su hiperfosforilación. En adelan-
te, la proteína tau hiperfosforilada se ensambla 
en filamentos anormales. Aunque la muerte de 

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 mutación en el gen GRN del 
cromosoma 17 reduce el 20% de la progranu-
lina circulante, la cual participa en procesos de 
reparación tisular, uniéndose a receptores para 
TNF. Esta alteración resulta en disfunción li-
sosómica e inflamación neuronal; 3- C9orf72: 
ocurre una repetición de hexanucleótidos que 
genera inclusiones citoplasmáticas gliales y 
neuronales de TDP-43, una proteína nuclear 
que desempeña un papel clave en la regulación 
del empalme de ADN y ARN; 4- FUS: gen que 
codifica para una proteína nuclear homónima, 
la cual se acumula de manera anómala en el 
citoplasma debido a mutaciones genéticas. Se 
están desarrollando ensayos clínicos diseñados 

Fig 5: PET TC c/FDG normal, deterioro cognitivo leve, EA y DFT

Fig 6. PET TC con FDG normal, EA y DFT. 
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para alterar la fisiopatología en algunos de los 
genes asociados con f-DLFT. Existen paneles 
genéticos aprobados por las Enmiendas para la 
Mejora de los Laboratorios Clínicos (CLIA) en 
los cuales se evalúan muchos de los genes aso-
ciados con la DLFT (incluidas otras mutacio-
nes menos frecuentes tales como: VCP, CHM-
P2B, TARDBP, SQSTM1, UBQLN2, TBK, 
TREM2, y CHCHD10), cuyos costos resultan 
accesibles. Se desarrollan ensayos clínicos di-
señados para alterar la fisiopatología en algu-
nos de los genes asociados con f-DLFT [49]. 

Neuropatología

El término DLFT se refiere al espectro de 
entidades histopatológicas que pueden mani-
festarse como DFTvc y síndromes relaciona-
dos. Los síndromes clínicos de la DFT están 
asociados con cambios macroscópicos caracte-
rizados por atrofia de los lóbulos frontal (pre-
frontal) y temporal (témporo-polar) (Fig. 7) y 
cambios microscópicos marcados por gliosis, 
microvacuolizaciones, pérdida sináptica y neu-
ronal (Fig. 8). Estos cambios macro y micros-
cópicos no son específicos para las variantes 
clínicas de la DLFT. La inmuno-histoquímica 
es útil para identificar los agregados molecu-
lares específicos de proteínas en la DLFT. Casi 
todos los casos de DFT muestran inmunotin-
ción positiva para uno de tres principales gru-
pos proteicos: Tau (40%-45%); Proteína 43 
de unión al ADN TAR (TDP-43) (40%-45%) 
y Fused in Sarcoma (FUS) (5%) y una peque-
ña minoría de casos (5%) presenta patologías 

alternativas.  Estos agregados proteicos tienen 
una morfología distinta y una predilección por 
regiones anatómicas específicas, capas cortica-
les, células neuronales y gliales. La atrofia en 
la DFT sigue un patrón progresivo, en correla-
ción con la severidad y duración de la enferme-
dad, acorde a diferentes etapas: 1: Se inicia en 
la corteza frontal anterior y el hipocampo; 2: 
Se extiende a la circunvolución órbito-frontal, 
los núcleos de la base y el lóbulo temporal; 3: 
Progresión de la atrofia frontal y temporal con 
afectación de la sustancia blanca; 4: Atrofia se-
vera en las regiones fronto-temporales, núcleos 
de la base y tálamo [50].

Biomarcadores en la DFTvc

Se denomina biomarcador a toda evidencia 
mensurable de un fenómeno biológico. Se re-
conocen diversos biomarcadores en procesos 
neurodegenerativos y constituyen una medida 
objetiva del proceso neurobiológico subyacen-
te. En la DFTvc la retracción 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 sínto-
mas surgen en virtud de la disfunción sináptica 
de las neuronas comprometidas, inicialmente 
no visibles en estudios de RM de cerebro, por 
lo cual la atrofia es un buen biomarcador, pero 
tardío. Así, un paciente puede presentar sin-
tomatología de DFTvc en ausencia de atrofia 
en la RM de cerebro. Los estudios de PET TC 
con FDG pueden evidenciar hipometabolismo 

Fig.7. DFT. Macroscopía. Configuracion externa. Atrofia cortical prefrontal y témporo-polar.
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en áreas corticales sin atrofia en la RM. Este 
hallazgo implica el depósito de proteína anó-
mala con disfunción sináptica e hipometabo-
lismo consecuente. Sin embargo, los hallazgos 
de RM y PET cerebral son insuficientes para el 
diagnóstico 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 síntomas conductua-
les (apatía) 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 síntomas clínicos característicos a saber: 1. 
Sistema dopaminérgico: Se observa una dis-
función del sistema dopaminérgico, en la vía 
meso-cortico-límbica. La reducción de la dopa-
mina (DA) en la corteza prefrontal y el estriado 
está relacionada con la apatía, la desinhibición 
y la impulsividad. Estudios de neuroimágenes, 
muestran una disminución en la captación de 
transportadores de DA en el estriado. 2. Sis-
tema serotoninérgico: La disminución de la 
serotonina en la corteza prefrontal y la amígda-
la contribuye a la disregulación emocional, la 
agresividad y la impulsividad. Se ha encontra-
do una reducción en los receptores 5-HT2A en 
la corteza frontal, que justifica el deterioro con-

ductual. 3. Sistema glutamatérgico: La dis-
función glutamatérgica, particularmente una 
alteración en los receptores NMDA en la corte-
za prefrontal y el hipocampo, estaría implicada 
en la progresión neurodegenerativa y los sín-
tomas cognitivos. La excitotoxicidad mediada 
por glutamato contribuye a la muerte neuronal 
en la DFTvc. 4. Sistema GABAérgico: Se ob-
serva una disminución de la neurotransmisión 
inhibitoria mediada por GABA, que contribu-
ye a la desinhibición y la conducta impulsiva. 
La reducción en la actividad GABAérgica en la 
corteza fronto-orbitaria y la amígdala se asocia 
con alteraciones en la conducta. 5. Sistema co-
linérgico: En la DFTvc, a diferencia de la EA, 
el sistema colinérgico no está comprometido. 
Estos hallazgos sugieren diversas estrategias 
de tratamiento: 1- ISRS (desinhibición, agre-
sividad e impulsividad), 2- agentes GABAér-
gicos (síntomas conductuales) y 3- fármacos 
dopaminérgicos (apatía severa) [52-53]. 

TRATAMIENTO

El tratamiento de la DFTvc constituye un 
desafío. Deben considerarse estrategias de tra-
tamiento farmacológicas y no farmacológicas, 
teniendo en cuenta que la evidencia que res-
palda cualquiera de estos enfoques es limitada. 
No existe un tratamiento específico que lentifi-
que, detenga o revierta la enfermedad. Se trata 
en consecuencia del manejo de los síntomas, 

Fig 8. DFT. Histopatología

A B C D

A. Cuerpos de inclusión de Pick, (flecha negra) con tinción argéntica. B. Inclusiones citoplasmá-
ticas en neuronas motoras espinales. C. Neuritas distróficas e inclusiones intranucleares lentifor-
mes. D. Inclusiones intraneuronales en mutaciones del gen progranulina
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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 
específicas en cada paciente y contando con 
un equipo multidisciplinario que incluya neu-
rólogos, psiquiatras, terapeutas ocupacionales 
y psicólogos.

Tratamiento no farmacológico 

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 sintomatológico. El perfil cognitivo de los 
pacientes con DFTvc se manifiesta por 1- fallas 
en las funciones ejecutivas, 2- dificultades en 
la atención selectiva y control inhibitorio, 3- 
cambios de tareas y planificación, 4-toma de 
decisiones y 5- organización [54]. El estable-
cimiento de un vínculo estable con el entorno 
familiar ayuda al paciente. El tratamiento no 
farmacológico de la DFTvc se basa en estra-
tegias ambientales y terapias que involucren 
activamente a los cuidadores, fomentando la 
creación de hábitos y rutinas básicas en las 
tareas cotidianas. Se debe establecer una tera-
pia cognitivo-conductual, orientada a manejar 
los cambios de comportamiento mediante la 
reestructuración cognitiva y la adaptación del 
entorno. Es fundamental restringir el acceso 
a objetos problemáticos (tarjetas de crédito, 
correo, llaves de automóvil) o modificar las 
salidas públicas para minimizar interacciones 
inapropiadas. La adecuación de horarios y acti-
vidades permite evitar situaciones conflictivas, 
ajustándose a las preferencias del paciente. La 
estimulación cognitiva, a través de ejercicios 
de memoria, actividades de reminiscencia y 
señalización en el hogar, favorece la orienta-
ción y la autonomía. En este marco, la terapia 
ocupacional promueve la participación 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 ánimo y la 
expresividad. Respecto a la actividad física, 

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

Tratamientos farmacológicos 

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

Antidepresivos: Los inhibidores selectivos 
de la recaptación de serotonina (ISRS) resultan 
útiles para controlar una variedad de síntomas 
conductuales, como desinhibición, compulsi-
vidad y depresión. Sin embargo, la evidencia 
que apoya la utilización de ISRS se basa en 
reportes observacionales en lugar de ensayos 
clínicos controlados. Se ha reportado la utili-
dad del citalopram, en dosis de 40 mg/día [56]. 
Similares resultados se obtuvieron con sertra-
lina, en dosis entre 50 a 100 mg/día [57]. La 
paroxetina, en dosis de 20 mg/día resulta efec-
tiva, siendo las dosis mayores (40 mg/día) con-
traproducentes debido al efecto anticolinérgico 
[58-59]. La trazodona, en dosis de 300 mg/día 
permite el control de los trastornos alimenta-
rios, agitación, irritabilidad y depresión, aun-
que en dosis bajas de 50 a 100 mg/día, resultó 
efectiva en el manejo sintomático del insomnio 
[60]. Debe diferenciarse depresión de apatía y 
considerar la dificultad en el manejo de este úl-
timo síntoma, el cual puede responder a sertra-
lina en dosis de 50 a 100 mg/día y/o bupropión 
150 a 300 mg/día. 
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Antipsicóticos: Prescribir drogas antipsicó-
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 antipsicóticas permiten 
el control de los síntomas psicóticos y de agi-
tación. 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 
antipsicótico atípico con efecto dopaminérgi-
co multifuncional, sobre los síntomas de agi-
tación y agresividad en la EA, actuando como 
agonista parcial del receptor dopaminérgico 
D2 y D3, serotonina 5HT1A y 5HT2A y alfa 
1 adrenérgicos, demostrando tener ventajas 
sobre otros antipsicóticos atípicos, al demos-
trar un riesgo relativamente bajo en provocar 
caídas, sedación y síntomas extrapiramidales 
[62]. La pimavanserina constituye una nueva 
droga antipisicótica atípica, con un perfil far-
macodinámico diferente, con efecto antago-
nista de los receptores de la serotonina 5HT2A 
y 5HT2C, sin afinidad de unión a los RD2 y 
aprobada para el control de los síntomas psicó-
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 ánimo. Se han 
utilizado ácido valproico, carbamazepina, la-
motrigina y topiramato. Se emplean para tra-
tar los síntomas conductuales de la DFTvc, 
particularmente la agitación, con una eficacia 
limitada. Se conocen informes que reportan 
beneficios clínicos en pacientes con agitación 
(ácido valproico), hiperoralidad (topiramato) o 
hipersexualidad (carbamazepina). El valproato 
reduce la fosforilación de tau a través de las 
vías de señalización de la quinasa dependien-
te de ciclina 5 y la quinasa 3 de la glucógeno-
sintetasa.

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

NUEVAS TERAPIAS

Se están desarrollando ensayos clínicos con 
fármacos dirigidos a dianas moleculares espe-
cíficas implicadas en la patogenia de la DLFT. 
Estos tratamientos aún no disponibles, repre-
sentan una esperanza para el futuro. Dichos es-
tudios se centran en el desarrollo de fármacos 
que puedan modificar el curso biológico de la 
enfermedad, dirigidos a las proteínas patológi-
cas implicadas, como la tau y la TDP-43, o al 
abordar mutaciones genéticas específicas como 
C9orf72, GRN y MAPT [65]. Los ensayos clí-
nicos en curso incluyen el uso de inhibidores 
de la fosforilación de tau, inhibidores de la 
agregación de tau, inmunoterapias activas y 
pasivas contra tau, y oligonucleótidos antisen-
tido (OSA) dirigidos a MAPT. Además, se es-
tán desarrollando enfoques farmacológicos que 
abordan los efectos de las mutaciones en GRN 
y C9orf72 [66]. Estos ensayos se encuentran en 
fases tempranas (fase I/II) y se espera que pro-
porcionen información valiosa como opciones 
de tratamiento [67]. El diseño de ensayos clí-
nicos para DFTvc, enfrenta desafíos significa-
tivos debido a la heterogeneidad clínica y mo-
lecular de la enfermedad. La implementación 
de biomarcadores específicos podría mejorar la 
selección de pacientes, aumentando las posibi-
lidades de resultados positivos en los ensayos 
clínicos [68].  La terapia con oligonucleótidos 
antisentido (ASO) y la tecnología CRISPER 
cas 9 son herramientas de edición y modifica-
ción genética utilizadas en la investigación y 
tratamiento genéticos, pero tienen diferencias 
clave en su funcionamiento y aplicaciones. 
Ambas tecnologías tienen como objetivo mo-
dificar la expresión genética, silenciando genes 
específicos o modificando las secuencias gené-
ticas. Se enumeran los ensayos clínicos 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 TPI 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-
tonomía del paciente. Estos aspectos incluyen 
1. Autonomía 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. Límites terapéuticos: Por tratarse de 
una enfermedad neurodegenerativa no pasible 
de curación, se deben evaluar los alcances de 
las intervenciones médicas (hospitalizacio-
nes, soporte nutricional artificial, antibióticos 
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 síntomas neu-
ropsiquiátricos (agitación, agresividad, desin-
hibición y apatía), 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 psicológico evita la toma de decisiones ba-
sadas en el agotamiento o desesperación. De 
surgir conflicto familiar sobre el manejo del 
paciente, resulta conveniente una mediación 
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 
cognición que se producen durante las fases 
pre y pos-diagnósticas de la DFTvc repercuten 
severamente en los pacientes y en su círculo 
social y familiar. Al menos un 20% de los pa-
cientes con DFTvc tienen una afección con un 
patrón de herencia AD, siendo las mutaciones 
más comunes en los genes que codifican la 
proteína asociada a microtúbulos tau (MAPT), 
progranulina (GRN) y el marco de lectura 
abierto del cromosoma 9 72 (C9orf72). Los 
criterios del consenso para el diagnóstico de la 
DFTvc resultan de utilidad en la práctica clíni-
ca. La odisea diagnóstica que pacientes y fa-
miliares atraviesan suele ser complicada. Cual-
quier paciente que presente uno o más de los si-
guientes criterios clínicos debe ser considerado 
como posible portador de DFTvc: 1-conductas 
desinhibidas; 2-apatía o inercia; 3-pérdida de 
simpatía o empatía; 4-comportamiento perse-
verante, estereotipado o compulsivo/ritualista; 
o 5-cambios en la dieta y/o hiperalimentación. 
Ante la sospecha de una DFTvc, debe entrevis-
tarse a los miembros de la familia por separado 
e indagar de manera más exhaustiva sobre las 
características clínicas relevantes. Si bien al 
momento actual, no se han identificado hallaz-
gos específicos en pruebas de laboratorio (san-
gre, orina o LCR) característicos de la DLFT, 
los biomarcadores plasmáticos y de LCR sen-
sibles y específicos para la EA pueden ayudar 
a diferenciarla de la DFTvc. Los resultados de 
las pruebas neuropsicológicas en pacientes con 
sospecha de DFTvc suelen respaldar la impre-
sión clínica inicial. Un perfil cognitivo normal 
o de deterioro cognitivo atípico en las pruebas 
neuropsicológicas no debe disuadir al médico 
de considerar la DFTvc, si la historia clínica 
resulta convincente. La atrofia en los lóbulos 
frontales y/o temporales en la TC o RM cere-
bral, habitualmente focal/asimétrica, respalda 
el diagnóstico de DFTvc, en el contexto clí-
nico apropiado. En fase clínica precoz, la au-
sencia de atrofia obvia en los lóbulos fronta-
les y/o temporales en la TC o RM cerebral no 
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descarta el diagnóstico. Diferentes patrones de 
atrofia en los lóbulos frontales y/o temporales 
en los estudios de neuroimágenes, pueden ob-
servarse en otros cuadros neurodegenerativos, 
incluyendo en la EA atípica. Debe solicitarse 
un estudio PET TC con FDG en aquellos pa-
cientes con sospecha clínica de DFTvc, si los 
hallazgos en RM son normales o solo levemen-
te consistentes con DFTvc. La utilidad clínica 
del PET TC molecular con ligandos para pro-
teína amiloide y tau no está completamente 
definida. Un PET con ligandos para proteína 
amiloide permite diferenciar la EA de otros 
trastornos neurodegenerativos no relacionados 
con EA en pacientes con una presentación si-
milar a la DFTvc. El asesoramiento genético 
y la determinación 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 
patrón de herencia AD. En la práctica clínica, 
no es posible predecir con precisión la protei-
nopatía subyacente en pacientes con sospecha 

de DFTvc. El tratamiento de la DFTvc resulta 
un desafío y así, deben considerarse diferentes 
estrategias terapéuticas farmacológicas y no 
farmacológicas. En la actualidad se desarrollan 
diversos ensayos clínicos que no han mostrado 
resultados concluyentes respecto a lentificar, 
detener o revertir el curso clínico de la enfer-
medad. En fases avanzadas de la DFTvc, se de-
ben evitar intervenciones agresivas destinadas 
a mantener artificialmente la vida. 
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RESUMEN
INTRODUCCIÓN. El dengue es una enferme-

dad ocasionada por alguno de los serotipos del 
virus DENV, siendo las complicaciones neuro-
lógicas infrecuentes. El diagnóstico se realiza 
mediante pruebas moleculares o serológicas.

CASO CLÍNICO. Paciente de 46 años de 
edad, con antecedentes de obesidad, hipotiroi-
dismo, diabetes tipo 2 e hipertensión arterial, 
internada en clínica médica con diagnóstico de 
neumonía que evolucionó desfavorablemen-
te ingresando a terapia intensiva con requeri-
miento de ventilación no invasiva, observán-
dose al examen físico hematomas diseminados 
y edemas generalizados, fiebre y análisis de 
laboratorio dentro de límites normales. 

PCR para Dengue: POSITIVO
Presentó convulsiones parciales simples en 

hemicuerpo derecho, alternancia de episodios 
de excitación psicomotriz y letargia; TC de ce-
rebro sin lesiones. Punción lumbar: proteino-
rraquia = 437 mg%, cultivo: NEGATIVO.  

EEG: desorganización de la actividad 
bioeléctrica cortical, ondas agudas con epicen-
tro en áreas fronto temporales izquierdas espo-
rádicas.

Presentó plejía 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.
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RMN encefálica: señales hiperintensas en 
secuencia T2 y FLAIR en sustancia blanca 
fronto témporo parietal bilateral.

Evolucionó lúcida, sin compromiso cardio-
rrespiratorio ni neurológico.

DISCUSIÓN. La transmisión del dengue se 
produce por la picadura de la hembra del Aedes 
aegypti, siendo más frecuente en zonas tropica-
les y subtropicales. 

La infección puede ser asintomática, o pro-
gresar a formas graves, pudiendo afectar cual-
quier órgano. 

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

Palabras clave: dengue, encefalitis viral, 
complicaciones neurológicas por dengue, en-
cefalitis, encefalopatía, hiperproteinorraquia

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 

INTRODUCCIÓN
El dengue es una enfermedad ocasiona-

da por el virus DENV, 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) diferenciándose entre sí por la 
composición de su genoma y sus antígenos de 
superficie (1,2), el serotipo DENV-5. Aunque 
clásicamente sigue el ciclo selvático, se lo ha 
descrito también como responsable de la enfer-
medad en humanos (3).

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

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

El diagnóstico de certeza se realiza median-
te pruebas moleculares o serológicas y aún no 
existe un tratamiento específico para esta en-
fermedad.

Las formas graves del dengue pueden afec-
tar distintos órganos de la economía destacán-
dose el corazón, riñones, aparato gastrointes-
tinal, hepático, hematopoyético, vasculitis, 
maculopatía, sistema nervioso periférico y/o 
sistema nervioso central. 
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CASO CLÍNICO
Presentamos el caso de una paciente de 46 

años de edad con antecedentes de obesidad (IMC 
= 33.8 k/m2), hipotiroidismo, diabetes tipo 2 e 
hipertensión arterial cursando internación en clí-
nica médica con diagnóstico de neumonía de la 
comunidad. La tomografía computarizada (TC) 
mostró infiltrado en vidrio esmerilado en ambos 
lóbulos superiores (Fig 1) siendo medicada con 
ampicilina/sulbactan + claritromicina + oselta-
mivir que evolucionó con disnea CF III, ede-
mas generalizados y hematomas diseminados 
por lo que ingresó a terapia intensiva instaurán-
dose ventilación mecánica no invasiva.

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

PCR para DENGUE: POSITIVO
Ecocardiograma: hipertrofia ventricular iz-

quierda con función sistólica conservada, dila-
tación de cavidades derechas, función sistólica 
del ventrículo derecho deprimida, congestión 
venosa sistémica, presión sistólica de arteria 
pulmonar de 64 mmHg.

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

Se efectuó TC de cerebro que no mostró imá-
genes responsables del cuadro; punción lumbar: 
proteinorraquia (437 mg%), cultivos y serolo-
gía para virus negativos; electroencefalograma: 
desorganización de la actividad bioeléctrica 
cortical, ondas agudas con epicentro en áreas 
fronto-temporales izquierdas esporádicas.

Biopsia pleural: pleuritis crónica inespecífi-
ca, infiltrado inflamatorio crónico con áreas de 
neovascularización y vasocongestión.

Evolucionó con impotencia funcional de 
hemicuerpo derecho por lo que se efectuó nue-
va TC de cerebro que no mostró cambios res-
pecto a la previa.

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

Fig 1. TC de tórax de ingreso: Infiltrado en vi-
drio esmerilado en lóbulos superiores.

Fig 2,3. RMN de encéfalo que muestra señales 
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 líquido cefa-
lorraquídeo, dadas las manifestaciones clínicas 
presentadas por la paciente, la hiperproteino-
rraquia y las lesiones de la RMN se interpretó 
el cuadro como encefalitis por dengue.

Luego de 45 días la paciente se encontraba 
lúcida, sin signos de compromiso cardiorrespi-
ratorio ni neurológico siendo externada de te-
rapia intensiva.

DISCUSIÓN
El dengue es una enfermedad ocasionada 

por el virus DENV, perteneciente al grupo de 
los arbovirus, llamados así porque son trans-
mitidos por medio de artrópodos hematófa-
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-
renciándose entre sí por la composición de su 
genoma y sus antígenos de superficie. El se-
rotipo DENV-5 fue descubierto en el 2013 y 
aunque clásicamente sigue el ciclo selvático, se 
ha descrito enfermedad en humanos producido 
por este serotipo.

La transmisión de la enfermedad se pro-
duce principalmente por la picadura de la 
hembra Aedes aegypti, un mosquito de ori-
gen africano (4) que se estableció en Améri-
ca entre los siglos XVI y XVIII. Se encuentra 
distribuido fundamentalmente en los trópicos 
y necesita de la sangre humana para su meta-
bolismo y el desarrollo de sus óvulos. Suele 
ocurrir en zonas tropicales y subtropicales, 
siendo más frecuente en el sudeste asiático, 
las islas del Pacífico occidental, América La-
tina y África. La segunda especie en impor-
tancia como vector del dengue es el Aedes 
albopictus, especie originaria de Asia cuya 
dispersión se ha dado en los últimos 50 años 
(5) y es el principal vector en Europa debi-
do a su tolerancia a temperaturas más bajas, 
encontrándose en altitudes de hasta 1200 me-
tros sobre el nivel del mar.

La infección por este virus puede ser asin-
tomática, producir síntomas 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, disfunción multior-
gánica y la muerte. Hay pruebas inicialmente 
sugeridas por Halstead en los años 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 recuperación proporciona 
inmunidad de por vida contra ese serotipo y 
temporal contra los otros.

El diagnóstico de certeza se realiza median-
te pruebas moleculares o serológicas y aún no 
existe un tratamiento específico para esta en-
fermedad.

Las formas graves del dengue pueden afec-
tar distintos órganos de la economía: 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 
disfunción orgánica múltiple la causa más fre-
cuente (6). Pueden presentarse manifestaciones 
cardiovasculares, entre ellas se han descrito 
arritmias, hipotensión arterial, pericarditis y 
miocarditis, que si bien pueden poner en riesgo 
la vida de los pacientes evolucionando a shock 
cardiogénico e insuficiencia cardíaca (7), sue-
len ser limitadas y sólo la minoría de pacientes 
que la padecen manifiestan compromiso grave 
(8). Puede presentarse insuficiencia renal agu-
da en la infección por dengue grave en un por-
centaje de casos no bien determinado (9) y con-
lleva una alta tasa de mortalidad, asociándose a 
hipotensión arterial, rabdomiólisis o hemólisis. 
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 
infección por dengue; la proliferación mesan-
gial y el depósito de complejos inmunes son 
las características histológicas dominantes de 
la glomerulonefritis asociada al dengue (10). 
El mecanismo de la insuficiencia renal aguda 
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puede ser secundario a una lesión directa como 
en otras enfermedades infecciosas, a un meca-
nismo indirecto a través del sistema inmunita-
rio, o a hipotensión arterial con la consiguiente 
reducción del flujo arterial (11). La hepatitis es 
frecuente en el dengue y la patogénesis de la 
misma aún no está totalmente dilucidada, sin 
embargo, la elevación de las transaminasas no 
se correlaciona con la severidad de la enferme-
dad excepto en los ancianos (12). A nivel of-
talmológico se han descrito casos de retinitis 
con signos de oclusiones microvasculares en la 
retina (13,14) y áreas multifocales de retino-
coroiditis (15). Se han descrito también casos 
de vasculitis extensa secundaria a una activa-
ción endotelial generalizada de vasos peque-
ños y medianos (16). A nivel gastrointestinal, 
frecuentemente se presentan dolor abdominal, 
diarrea, náusea y vómitos; se han presenta-
do informes de hemorragia digestiva y colitis 
(17,18). La pancreatitis aguda es una rara ma-
nifestación del dengue y ocurre por lo general 
durante la fase crítica (19); la supresión de la 
hematopoyesis suele iniciarse entre los días 4 y 
5 posteriores a la inoculación del virus y dura 
aproximadamente 10 días. La trombocitopenia 
se presenta entre el 21% y 63% de los casos y 
aparece entre los días 3 y 8; y la leucopenia se 
presenta en el 68 % de los casos manifestándo-
se en la fórmula leucocitaria como neutrope-
nia. La hemoconcentración es secundaria a la 
hipovolemia debida al aumento de la permea-
bilidad vascular.

A nivel neurológico, la lesión durante la 
fase aguda de la infección se produce por la 
invasión directa y/o por el fenómeno de po-
tenciación dependiente de anticuerpos produ-
ciendo edema y coagulopatía, habiéndose im-
plicado a la inmunidad en el desarrollo de las 
secuelas neurológicas. Se han descrito muchas 
manifestaciones neurológicas como resultado 
de la afectación del SNP, SNC o ambos siendo 
algunas potencialmente mortales; puede afec-
tar al sistema nervioso periférico (parálisis ais-
lada de nervios craneanos, mononeuritis) o al 
central (accidente cerebro vascular isquémico 
o hemorrágico, cerebelitis aguda diseminada, 

encefalitis, encefalopatía, etc). La encefalitis y 
la encefalopatía por dengue deben considerarse 
en el diagnóstico diferencial de otras encefa-
lopatías (20). La encefalitis definida como la 
inflamación del parénquima cerebral asociada 
a una infección por patógenos neurotrópicos, 
es la manifestación neurológica más frecuente 
asociada a dengue pudiendo presentarse con-
vulsiones, trastornos del estado de conciencia, 
signos de focalización y cefalea. Para el diag-
nóstico de encefalitis por dengue se tienen en 
cuenta los siguientes criterios: fiebre aguda, 
signos clínicos de compromiso del sistema ner-
vioso central, presencia de IgM para dengue, 
antígeno NS1, o DENV-ARN positivo para den-
gue en suero o líquido cefalorraquídeo y excluir 
otras causas de encefalitis aguda (21); el LCR 
se presenta con pleocitosis. La encefalopatía se 
define como un cuadro donde se produce dismi-
nución de la conciencia asociada a infecciones 
o alteraciones extraneurales, a desórdenes me-
tabólicos o intoxicaciones (22); particularmente 
en el dengue puede presentarse en forma similar 
a la encefalitis asociado a alteraciones metabóli-
cas, shock, coagulación intravascular disemina-
da o hemorragia intracraneal con la particulari-
dad que el LCR es normal (21,23).

No existe en la actualidad un tratamiento 
específico para el dengue, siendo fundamental 
el balance hídrico estricto. Se han usado los 
corticosteroides basándose en la presunta base 
inmunológica 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 mejoría de parámetros clínicos (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 años que residían 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-
tección 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 período inicial fue 
del 79,1% y varió según el serotipo: fue ma-
yor contra los serotipos 3 y 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 varió según la edad en el momento de 
la vacunación y el estado inmunológico inicial. 

En la República 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 proteína 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 acción consiste en la replicación del virus sin 
producir enfermedad y en la inducción de una 
respuesta inmune humoral y celular. La función 
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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Clínica- ECG- Troponina elevada 

(SCA) 

Angiografía coronaria invasiva 

Arterias coronarias normales o con 
obstrucción < 50% 

MINOCA 

 FFR (Fractional Flow Reserve) > 0.8 

Ventriculograma izquierdo 

Motilidad regional anormal 

Patrón microvascular Patrón epicárdico 

Espasmo 

Test de 
vasorreactivi-
dad coronaria 

Miocarditis; 
Takotsubo 

ACh: acetilcolina; ECG: electrocardiograma; IVUS: ultrasonido intravascular; mv: microvascular; OCT: 
tomografía por coherencia óptica; RMc: resonancia magnética cardíaca; SCA: síndrome coronario agudo 
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El infarto de miocardio sin aterosclerosis coronaria obstructiva es más frecuente en muje-
res jóvenes con una prevalencia entre el 3.5% y 15% aunque algunos reportes alcanzan al 
40%. La edad promedio es 61 años. La mortalidad general se sitúa en 4.7%. Generalmen-
te se presenta como infarto de miocardio sin elevación del ST. Los pacientes con MINO-
CA pueden tener infarto de tipo 1 o tipo 2. Es una entidad multifactorial. La disfunción 
microvascular coronaria predomina en mujeres, más frecuente en la perimenopausia o 
posmenopausia. Existen comorbilidades comunes a la enfermedad obstructiva, como dia-
betes, hipertensión, tabaquismo e insuficiencia cardíaca. La troponina debe estar elevada 
por encima del percentil 99 del límite superior de referencia.
La embolia microvascular es rara, considerarla en pacientes con fibrilación auricular, 
válvulas cardíacas protésicas, miocardiopatía dilatada con trombo apical, endocarditis 
infecciosa. El Síndrome de Takotsubo se caracteriza por una disfunción ventricular tran-
sitoria desencadenada generalmente por un estrés físico o emocional. Algunos artículos 
citan que una vez realizado el diagnóstico ya no aplicaría como “MINOCA”. La causa 
más frecuente de miocarditis es la viral (adenovirus, parvovirus B19, virus del herpes 
humano 6 y virus Coxsackie). La disección espontánea de las arterias coronarias es muy 
rara, factores asociados a ésta incluyen la genética, la displasia fibromuscular, el embara-
zo, las hormonas sexuales femeninas, la inflamación sistémica, la tensión emocional y la 
actividad física intensa. 
La OCT es mejor que IVUS para identificar erosión de placa y disección espontánea co-
ronaria. Los trastornos de trombofilia pueden detectarse hasta en el 14% de los pacientes 
con MINOCA (déficit de proteína 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 propensión de MINOCA relacionado con ciertos genes.
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Estimada Revista de SMIBA:

El artículo publicado en la revista Glia, dis-
ponible en la base de datos Wiley, es de gran 
relevancia, debido a que proporciona informa-
ción clave para abordar una de las preguntas 
fundamentales que tanto neurólogos como mé-
dicos internistas se plantean en relación con la 
enfermedad de Alzheimer: ¿Cómo se relacio-
na la reducción de la actividad de la creatina 
quinasa cerebral (CKB) con la enfermedad de 
Alzheimer y su progresión?

INTRODUCCIÓN 

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

Cualquier alteración en el metabolismo 
energético de los astrocitos podría 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-
químicos. 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 CLÍNICOS 

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 energía y mantiene 
la relación entre la producción 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 biológicos relacionados con esta 
pérdida de actividad para entender cómo los 
astrocitos y sus funciones se ven afectados en 
las enfermedades neurodegenerativas (1). 

Fecha de recepción: 6 de enero de 2025
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RESULTADOS 

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

Para visualizar la distribución de la CKB en 
el córtex cerebral humano y determinar su ex-
presión celular y ubicación subcelular, se reali-
zaron varias tinciones de inmunofluorescencia 
multiplex. En este experimento se utilizaron 
secciones de cerebros de individuos sin carac-
terísticas neuropatológicas asociadas a Alzhei-
mer o demencia por cuerpos de Lewy. Se ob-
servó un gradiente de intensidad en la tinción 
para la CKB, que se extendía desde la materia 
blanca hasta las capas superficiales del córtex, 
siendo más fuerte en las capas corticales II 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 II a V, con una cantidad 
relativamente pequeña de procesos en las capas 
I y V, y una completa ausencia en los somas de 
la capa VI del córtex. Al coetiquetar la CKB 
con marcadores específicos de diferentes tipos 
celulares del córtex cerebral, se observó que 
la CKB coexiste principalmente con marca-
dores de astrocitos, como ALDH1L1, GFAP y 
S100β, lo que sugiere que los astrocitos son las 
principales células en las que se expresa esta 
enzima (1). 

Para validar la especificidad de la tinción 
obtenida para la CKB, se utilizaron tres estra-
tegias de validación 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. Además, se realizó un experimento de 

Western blot que reveló una banda única co-
rrespondiente a la CKB, corroborando así que 
la CKB se encuentra específicamente en los as-
trocitos corticales (1). 

Posteriormente, se evaluó la inmunoreacti-
vidad de la CKB en muestras de cerebros de 
pacientes con demencia, incluyendo Alzheimer 
y demencia por cuerpos de Lewy. Se encontró 
una disminución significativa de la CKB en 
los casos de Alzheimer en comparación con 
los controles sin demencia. Esta disminución 
fue más pronunciada en los casos con placas 
de amiloide, lo que sugiere una relación entre 
la reducción de CKB y las características pato-
lógicas de la enfermedad. Además, se observó 
que la disminución de la CKB estaba correla-
cionada con la carga de placas amiloides y con 
el estadio de la patología tau, lo que indica que 
la pérdida de actividad de la CKB podría estar 
asociada con el progreso de la enfermedad de 
Alzheimer. No se observó una relación signifi-
cativa con la presencia de cuerpos de Lewy (1). 

Los resultados de espectrometría de masas 
y secuenciación de RNA indicaron que la re-
ducción de CKB no se debe a una disminución 
en la expresión genética o en la traducción de 
la enzima. Por lo tanto, se propuso que las mo-
dificaciones postraduccionales podrían ser res-
ponsables de la disminución de la inmunoreac-
tividad de la CKB observada en las muestras de 
los pacientes con Alzheimer. El análisis de los 
niveles de fragmentos peptídicos de CKB en 
los cerebros de pacientes con Alzheimer y con-
trol mostró que los patrones de concentración de 
CKB eran diferentes entre los grupos, lo que su-
giere que las modificaciones que afectan la de-
tección de los fragmentos de CKB podrían estar 
presentes en los pacientes con Alzheimer (1). 

CONCLUSIÓN 

En este estudio, se evaluaron los niveles de 
CKB en diferentes tipos de células del cerebro, 
como neuronas, astrocitos, oligodendrocitos y 
microglía, en muestras de córtex cerebral de 
personas con Alzheimer y de individuos sin 
demencia. Los resultados mostraron una aso-
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ciación entre los niveles reducidos de CKB y 
la progresión de la enfermedad de Alzheimer, 
sin que esta reducción se deba a la muerte de 
los astrocitos, la disminución de la expresión 
de la enzima o cambios en la interacción entre 
proteínas (1). 

Los datos de espectrometría de masas su-
gieren que la disminución 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 interacción con los anticuerpos como la in-
teracción con la tripsina. Estas modificaciones 
podrían alterar el “circuito de creatina fosfato”, 
romper el equilibrio energético y, como resul-
tado, causar daño neuronal. Por lo tanto, la 
CKB y su actividad podrían ser biomarcadores 
interesantes para monitorear déficits energéti-
cos en las primeras etapas de la enfermedad de 
Alzheimer (1). 
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el ProGrama De eValuación comPrenDe una serie De 30 PreGuntas sobre los 

artículos PublicaDos en caDa número De la reVista.

caDa PreGunta tiene 3 resPuestas Posibles, siGuienDo el sistema De oPciones

múltiPles o De V-F.

Por caDa número se otorGarán créDitos ProPorcionales al número De res-

Puestas aProbaDas, que le Permitirá obtener PuntaJe Para la recertiFicación

en la esPecialiDaD o serVirá como anteceDente De su Formación ProFesional

en meDicina interna.

enVíe el “cuPón resPuesta” al aPartaDo esPecial De la socieDaD que FiGura con 

Franqueo PaGaDo en el mismo cuPón o Por e-mail a medicina@smiba.org.ar o 

smiba@fibertel.com.ar. la Fecha límite Para la recePción De los cuPones co-

rresPonDientes al n° 2 Volumen 21 será el 30/09/2025.

los méDicos que contesten la eValuación recibirán Por correo la caliFicación

obteniDa y las claVes De corrección.
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01 la DFtVc se caracteriza Por

A

B

C

Presentación brusca de alteraciones de personalidad y 
conducta

Las lesiones comprometen mayoritariamente al hemisfe-
rio dominante

Representan el 50% de las DFT

02 en la DFt
A

B

C

La prevalencia aumenta a partir de los 70 años

Es más frecuente en asiáticos e hispanos

Datos actuales han modificado la epidemiologia cono-
cida previamente

03 la DFtVc Familiar

A

B

C

Son la mayoría de los casos de DFTvc

Tienen patrón autosómico recesivo

 Tienen un patrón autosómico dominante

04 ¿quién Describió Por Primera Vez una Pa-
ciente con aFasia ProGresiVa y alteraciones 
conDuctuales en 1882? 

A

B

C

Alois Alzheimer 

Marcel Mesulam 

Arnold Pick

05 ¿qué DiFerencias clínicas tienen la DFt 
Familiar De la esPoráDica?

A

B

C

Mayor depresión en la familiar

Mayor síntomas psiquiátricos en el esporádico

La familiar se presenta más tardíamente

06 ¿cuál De los siGuientes no es requisito Para 
DiaGnóstico Posible De DFtVc?

A

B

C

TAC con compromiso frontotemporal

Desinhibición conductual temprana

Comportamiento complejo, compulsivo o ritualista

07 ¿cuál no es requisito Para DiaGnóstico 
Probable De DFtVc?

A

B

C

Estudios de neuro-imágenes compatibles

Cumple los criterios para posible DFTvc

Presenta una mutación MAPT

08 ¿qué PorcentaJe De Pacientes con DlFt 
tienen DePósitos De Proteína tau hiPerFos-
ForilaDa (DlFt-tau)?

A

B

C

20%

30%

50%

09 la DeGeneración lobar Fronto-temPoral 
(DlFt) incluye

A

B

C

DFTvc

Afasia progresiva primaria no fluyente

Afasia progresiva primaria familiar

10 solicitaría Pruebas Genéticas en Pacientes 
con DFtVc y anteceDentes Familiares De

A

B

C

Demencia y Parkinson

 Parkinson y Alzheimer 

 Demencia, Parkinson y Esclerosis Lateral Amiotrófica
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11 casi toDos los casos De DFt tienen inmu-
notinción PositiVa Para una De las siGuientes 
Proteínas. señale la oPción incorrecta

A

B

C

Proteína MAPT

Tau 

Proteína 43 de unión al ADN TAR (TDP-43)

12 ¿qué neurotransmisores están aFectaDos en 
DFtVc?

A

B

C

Dopaminérgico, serotoninérgico, glutamatérgico

Colinérgico

A y B

13 no están recomenDaDos en el tratamiento 
De la DFtVc

A

B

C

Antidepresivos

 Memantina

Anticonvulsivantes

14 las mutaciones más releVantes Para DFtVc 
Familiar son

A

B

C

MAPT, progranulina, C9orf72, FUS

C9orf72, FUS

Progranulina, C9orf72

15 ¿qué antiPsicótico tiene menor riesGo De 
mortaliDaD en Paciente con Demencia?

A

B

C

Quetiapina

Haloperidol

Risperidona

16 la trazoDona a 300 mG/Día

A

B

C

Permite el control de los trastornos alimentarios

Actúa sobre la agitación, irritabilidad y depresión

A y B

17 ¿cuál De las siGuientes reGiones cerebrales 
no se asocia con el comPromiso en la 
DFtVc? 

A

B

C

Corteza prefrontal

Hipocampo posterior 

Amígdala

18 inDique V o F en las siGuientes aFirmacio-
nes sobre DenGue

A

B

C

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 aún una prueba diagnóstica de certeza 

19 señale la aFirmación correcta sobre 
DenGue

A

B

C

La cerebelitis puede ser una manifestación neurológica  

La trombocitopenia se presenta en el 80% de los casos

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

20 aeDes alboPictus

A

B

C

Es el principal vector del Dengue en América

Tolera temperaturas más bajas que aedes aegypti

Ninguna es correcta
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21 es Falso sobre minoca
A

B

C

Puede presentarse como IAM tipo 1 y 2

Es más frecuente en mujeres

Generalmente se presenta con sobreelevación del ST

22 el DiaGnóstico De minoca requiere

A

B

C

Angiografía coronaria invasiva

Angiografía por TC

PET

23 Frente a la sosPecha De minoca secun-
Dario a esPasmo Vascular solicita

A

B

C

OCT

Test de vasorreactividad coronaria

Ecocardiograma de contraste

24 el test De VasorreactiViDaD coronaria 
emPlea

A

B

C

Ergonovina

Acetilcolina

A y B

25 DeFine a minoca
A

B

C

Arterias coronarias normales o con obstrucción < 50%

FFR (Fractional Flow Reserve) < 0.8

A y B

26 Para el DiaGnóstico De Disección 
esPontánea coronaria tiene mayor 
sensibiliDaD DiaGnóstica

A

B

C

OCT

IVUS

RMc

27 señale V o F en las siGuientes 
aFirmaciones sobre minoca

A

B

C

La causa más frecuente de miocarditis es la viral

En la FA, válvulas cardíacas protésicas puede ocurrir 
embolia microvascular

La disección espontánea de las arterias coronarias 
puede presentarse en el embarazo  

28 es cierto sobre takotsubo

A

B

C

Requiere para su diagnóstico biopsia endomiocárdica

Hay una disfunción ventricular transitoria secundaria a 
estrés emocional o físico

Es más frecuente en hombres

29 señale la aFirmación correcta resPecto a 
la localización celular De la ckb en el 
cerebro humano

A

B

C

La CKB se encuentra exclusivamente en las neuronas 
de la materia blanca
La CKB se expresa principalmente en oligodendrocitos 
y microglía
La CKB se encuentra principalmente en los astrocitos 
de las capas II a V de la corteza 

30 la Disminución De la inmunorreactiViDaD 
De la ckb en cerebros con alzheimer se 
suGiere que se Debe a

A

B

C

Una reducción en el número de astrocitos

 La disminución en la transcripción del gen de la CKB

Modificaciones postraduccionales en la enzima que 
afectan su detección y función
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LAS REFERENCIAS A LOS CARGOS DE LOS

AUTORES FIGURARÁN CON EL MAYOR TÍTULO

ACADÉMICO AL PIE DE LA PÁGINA.

B) RESUMEN

DEBE HACER REFERENCIA AL PROPÓSITO DEL

ESTUDIO O INVESTIGACIÓN, MATERIAL Y MÉTODO

UTILIZADO, RESULTADOS OBTENIDOS Y PRINCI-

PALES CONCLUSIONES.

EN CASTELLANO E INGLÉS, DE NO MÁS DE 150

PALABRAS PARA LOS RESÚMENES NO ESTRUCTU-

RADOS Y DE NO MÁS DE 250 PARA LOS ES-

TRUCTURADOS. A CONTINUACIÓN 3 A 10 PALA-

BRAS CLAVES PARA LA BÚSQUEDA DEL ARTÍCU-

LO.

C) LOS TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y LAS EX-

PERIENCIAS CLÍNICAS DEBEN DIVIDIRSE EN SEC-

CIONES (INTRODUCCIÓN -MATERIAL Y MÉTODO

– RESULTADOS - DISCUSIÓN). OTROS TIPOS DE

ARTÍCULOS, COMO LOS “CASOS CLÍNICOS” Y

“ARTÍCULOS DE REVISIÓN” PUEDEN ACOMO-

DARSE MEJOR A OTROS FORMATOS QUE SEAN

APROBADOS POR LOS EDITORES.

INTRODUCCIÓN: 

EXPONGA EL PROPÓSITO DEL ARTÍCULO Y RESU-

MA LA RACIONALIDAD DEL ESTUDIO U OBSERVA-

CIÓN.

MATERIAL Y MÉTODO:

DESCRIBA CLARAMENTE LA SELECCIÓN DE LOS

SUJETOS QUE HA OBSERVADO O CON QUIENES

HA EXPERIMENTADO (PACIENTES, ANIMALES DE

LABORATORIO, INCLUYENDO LOS CONTROLES).

IDENTIFIQUE LOS MÉTODOS, APARATOS (CON EL

NOMBRE DEL FABRICANTE Y LA DIRECCIÓN EN-

TRE PARÉNTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USA-

DOS CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMI-

TA A OTROS AUTORES REPRODUCIR EL TRABAJO.

CUANDO UTILICE MÉTODOS BIEN ESTABLECIDOS

DE USO FRECUENTE (INCLUSO LOS ESTADÍSTI-

COS) NÓMBRELOS CON SUS RESPECTIVAS REFE-

RENCIAS; CUANDO ÉSTOS HAYAN SIDO PUBLICA-

DOS, PERO NO SE CONOZCAN BIEN, AGREGUE

UNA BREVE DESCRIPCIÓN DE LOS MISMOS. SI

LOS MÉTODOS SON NUEVOS O APLICÓ MODIFI-

CACIONES A MÉTODOS ESTABLECIDOS, DESCRÍ-

BALOS CON PRECISIÓN, JUSTIFIQUE SU EMPLEO

Y ENUNCIE SUS LIMITACIONES.

CUANDO COMUNIQUE EXPERIENCIAS CON PERSO-

NAS INDIQUE SI LOS PROCEDIMIENTOS SEGUIDOS

ESTABAN DE ACUERDO CON LAS REGLAS ÉTICAS

DEL COMITÉ DE EXPERIMENTACIÓN HUMANA DE

LA INSTITUCIÓN DONDE SE HIZO EL EXPERIMEN-

TO, O DE ACUERDO CON LA DECLARACIÓN DE

HELSINSKI DE 1975. IDENTIFIQUE CON PRECI-

SIÓN TODAS LAS DROGAS EMPLEADAS, INCLU-

YENDO LOS NOMBRES GENÉRICOS, DOSIS Y VÍAS

DE ADMINISTRACIÓN. NO USE LOS NOMBRES DE

PACIENTES, INICIALES O NÚMERO DE REGISTRO

DEL HOSPITAL.

INCLUYA EL NÚMERO DE OBSERVACIONES Y EL

SIGNIFICADO ESTADÍSTICO DE LOS HALLAZGOS

CUANDO CORRESPONDA. DESCRIBA LOS ANÁLI-

SIS ESTADÍSTICOS, LAS DERIVACIONES MATEMÁ-

TICAS.

RESULTADOS:

PRESENTE LOS RESULTADOS EN SECUENCIA LÓ-

GICA EN EL TEXTO, TABLAS E ILUSTRACIONES.

NO REPITA EN EL TEXTO TODOS LOS DATOS

QUE ESTÁN EN LAS TABLAS Y/O ILUSTRACIONES,

PONGA ÉNFASIS O RESUMA SOLAMENTE LAS OB-

SERVACIONES IMPORTANTES.

DISCUSIÓN:

ENFATICE LOS ASPECTOS NUEVOS E IMPORTAN-

TES DEL ESTUDIO Y LAS CONCLUSIONES QUE
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en castellano e inglés.

(revista), libertaD 1173 Pb “c” (1012), 
caba, argentina y/o a sMiba@Fibertel.coM.ar

 scanear la MisMa Para su PresentaciÓn vía 
e-Mail. 

1. los autores DeberÁn enviar su Ma-
nuscrito a sMiba@Fibertel.coM.ar con la 
reFerencia: “trabaJo Para evaluaciÓn re-
vista De MeDicina interna” 

2. se DeberÁ aDJuntar una carta De Pre-
sentaciÓn Del trabaJo con la FirMa De 
toDos los autores exPresanDo su volun-
taD De Publicarlo, con noMbre, aPelliDo, 
DirecciÓn y teléFono. asiMisMo si hubiere 
inForMaciÓn sobre la iDentiFicaciÓn De un 
Paciente y/o FotograFías que revelaran la 
MisMa se requerirÁ el consentiMiento es-
crito Del MisMo. las cartas Deben estar 
escaneaDas. 

3. el trabaJo Debe ser inéDito, escrito en 
castellano, coMo DocuMento De worD, a 
Doble esPacio, en hoJas taMaño carta o 
a4, con MÁrgenes De al Menos 2.5 cM. 
toDas las hoJas se nuMerarÁn en el Án-
gulo suPerior Derecho. Fuente arial 10.

4. la extensiÓn De los trabaJos DeberÁ

aJustarse a: 
eDitorial (solicitaDo Por el coMité a 
un ProFesional): extensiÓn MÁxiMa: 3 PÁ-
ginas. 
trabaJos De investigaciÓn y exPeriencias

clínicas: extensiÓn MÁxiMa: 15 PÁginas.se 
aDMitirÁn hasta 6 Figuras entre Fotogra-
Fías y grÁFicas y 6 tablas.
artículos De revisiÓn: extensiÓn MÁxiMa: 
12 PÁginas, hasta 4 Figuras y 4 tablas.
caso clínico: extensiÓn MÁxiMa: 8 PÁgi-
nas, hasta 2 tablas y 2 Figuras.
cartas De lectores: extensiÓn MÁxiMa: 3 
PÁginas, 1 tabla Ó Figura. 

5. el orDen De caDa trabaJo serÁ el si-
guiente (caDa secciÓn Debe coMenzar en 
una nueva PÁgina):
a) PÁgina Del título

título Del artículo, conciso Pero inFor-
Mativo sobre el conteniDo De la Publica-
ciÓn. en castellano e inglés. 

aPelliDo y noMbre De los autores. 
noMbre Del DePartaMento, servicio e 
instituciÓn a la que el trabaJo Debe ser

atribuiDo.
noMbre y DirecciÓn electrÓnica Del 
autor con quien establecer corresPon-
Dencia.
las reFerencias a los cargos De los 
autores FigurarÁn con el Mayor título 
acaDéMico al Pie De la PÁgina.

b) resuMen

Debe hacer reFerencia al ProPÓsito Del 
estuDio o investigaciÓn, Material y MétoDo 
utilizaDo, resultaDos obteniDos y Princi-
Pales conclusiones.
en castellano e inglés, De no MÁs De 150 
Palabras Para los resúMenes no estruc-
turaDos y De no MÁs De 250 Para los 
estructuraDos.
a continuaciÓn 3 a 10 Palabras claves 
Para la búsqueDa Del artículo.

c) los trabaJos De investigaciÓn y las ex-
Periencias clínicas Deben DiviDirse en sec-
ciones (introDucciÓn -Material y MétoDo 
- resultaDos - DiscusiÓn). otros tiPos 
De artículos, coMo los “casos clínicos” 
y “artículos De revisiÓn” PueDen acoMo-
Darse MeJor a otros ForMatos que sean 
aProbaDos Por los eDitores.
introDucciÓn:
exPonga el ProPÓsito Del artículo y re-
suMa la racionaliDaD Del estuDio u ob-
servaciÓn.
Material y MétoDo:
Describa claraMente la selecciÓn De los 
suJetos que ha observaDo o con quienes 
ha exPeriMentaDo (Pacientes, aniMales De 
laboratorio, incluyenDo los controles). 
iDentiFique los MétoDos, aParatos (con el 
noMbre Del Fabricante y la DirecciÓn entre 
Paréntesis) y los ProceDiMientos usaDos 
con suFiciente Detalle Para que PerMita a 
otros autores reProDucir el trabaJo.

cuanDo utilice MétoDos bien estableciDos

De uso Frecuente (incluso los estaDísti-
cos) nÓMbrelos con sus resPectivas re-
Ferencias; cuanDo éstos hayan siDo Publi-
caDos, Pero no se conozcan bien, agregue 
una breve DescriPciÓn De los MisMos. si 
los MétoDos son nuevos o aPlicÓ MoDiFi-
caciones a MétoDos estableciDos, Descrí-
balos con PrecisiÓn, JustiFique su eMPleo 
y enuncie sus liMitaciones.
cuanDo coMunique exPeriencias con Perso-
nas inDique si los ProceDiMientos seguiDos 
estaban De acuerDo con las reglas éticas 
Del coMité De exPeriMentaciÓn huMana De 
la instituciÓn DonDe se hizo el exPeriMen-
to, o De acuerDo con la DeclaraciÓn De 
helsinski De 1975. iDentiFique con Preci-
siÓn toDas las Drogas eMPleaDas, inclu-
yenDo los noMbres genéricos, Dosis y vías 
De aDMinistraciÓn. no use los noMbres De 
Pacientes, iniciales o núMero De registro 
Del hosPital.
incluya el núMero De observaciones y el 
signiFicaDo estaDístico De los hallazgos 
cuanDo corresPonDa. Describa los anÁli-
sis estaDísticos, las Derivaciones MateMÁ-
ticas.
resultaDos:
Presente los resultaDos en secuencia lÓ-
gica en el texto, tablas e ilustraciones. 
no rePita en el texto toDos los Datos 
que estÁn en las tablas y/o ilustraciones, 
Ponga énFasis o resuMa solaMente las ob-
servaciones iMPortantes.
DiscusiÓn:
enFatice los asPectos nuevos e iMPortan-
tes Del estuDio y las conclusiones que 
surgen De él. no rePita en Detalle los Da-
tos que Figuran en resultaDos. incluya en 
DiscusiÓn la iMPlicancia De los hallazgos 
y sus liMitaciones y relate las observacio-
nes De otros estuDios relevantes. rela-
cione las conclusiones con los obJetivos 
Del estuDio, Pero evite conclusiones que 
no estén coMPletaMente aPoyaDas Por sus 
hallazgos.
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SMI
•Instrucciones a los autores

Normas y requisitos para la 

publicación de trabajos

1. LOS TRABAJOS DEBERÁN SER ENVIADOS A LA

SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE BS. AS.

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

BS. AS. ARGENTINA. 

2. SE DEBERÁ ADJUNTAR UNA CARTA DE PRE-

SENTACIÓN DEL TRABAJO CON LA FIRMA DE TO-

DOS LOS AUTORES EXPRESANDO SU VOLUNTAD

DE PUBLICARLO, CON NOMBRE, APELLIDO, DI-

RECCIÓN Y TELÉFONO. ASIMISMO SI HUBIERE

INFORMACIÓN SOBRE LA IDENTIFICACIÓN DE UN

PACIENTE Y/O FOTOGRAFÍAS QUE REVELARAN LA

MISMA SE REQUERIRÁ EL CONSENTIMIENTO ES-

CRITO DEL MISMO.

3. EL TRABAJO DEBE SER INÉDITO, ESCRITO EN

CASTELLANO, A DOBLE ESPACIO, EN HOJAS TA-

MAÑO CARTA O A4, CON MÁRGENES DE AL ME-

NOS 2.5 CM. TODAS LAS HOJAS SE NUMERA-

RÁN EN EL ÁNGULO SUPERIOR DERECHO. SE EN-

TREGARÁ ORIGINAL Y UNA COPIA. EL ENVIO DE

UNA COPIA EN CD O DVD ESPECIFICANDO

NOMBRE DEL ARCHIVO, FORMATO, HARDWARE Y

SOFTWARE UTILIZADO, ACELERARÁ LA PROGRA-

MACIÓN DEL TRABAJO YA ACEPTADO.

4. LA EXTENSIÓN DE LOS TRABAJOS DEBERÁ

AJUSTARSE A:

EDITORIAL (SOLICITADO POR EL COMITÉ A

UN PROFESIONAL): EXTENSIÓN MÁXIMA: 3 PÁGI-

NAS.

TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y EXPERIEN-

CIAS CLÍNICAS: EXTENSIÓN MÁXIMA: 15 PÁGI-

NAS. SE ADMITIRÁN HASTA 6 FIGURAS ENTRE

FOTOGRAFÍAS Y GRÁFICAS Y 6 TABLAS.

ARTÍCULOS DE REVISIÓN: EXTENSIÓN MÁXI-

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

BLAS CON NO MÁS DE 15 CITAS BIBLIOGRÁFI-

CAS.

CASO CLÍNICO: EXTENSIÓN MÁXIMA: 8 PÁGI-

NAS, HASTA 2 TABLAS Y 2 FIGURAS.

CARTAS DE LECTORES: EXTENSIÓN MÁXIMA: 

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

TAS BIBLIOGRÁFICAS.

5. EL ORDEN DE CADA TRABAJO SERÁ EL SI-

GUIENTE (CADA SECCIÓN DEBE COMENZAR EN

UNA NUEVA PÁGINA):

A) PÁGINA DEL TÍTULO

TÍTULO DEL ARTÍCULO, CONCISO PERO IN-

FORMATIVO SOBRE EL CONTENIDO DE LA PUBLI-

CACIÓN.

NOMBRE Y APELLIDO DE LOS AUTORES.

NOMBRE DEL DEPARTAMENTO, SERVICIO E

INSTITUCIÓN A LA QUE EL TRABAJO DEBE SER

ATRIBUIDO.

NOMBRE Y DIRECCIÓN DEL AUTOR CON

QUIEN ESTABLECER CORRESPONDENCIA.

ORIGEN DEL APOYO FINANCIERO (SI LO HU-

BO).

LAS REFERENCIAS A LOS CARGOS DE LOS

AUTORES FIGURARÁN CON EL MAYOR TÍTULO

ACADÉMICO AL PIE DE LA PÁGINA.

B) RESUMEN

DEBE HACER REFERENCIA AL PROPÓSITO DEL

ESTUDIO O INVESTIGACIÓN, MATERIAL Y MÉTODO

UTILIZADO, RESULTADOS OBTENIDOS Y PRINCI-

PALES CONCLUSIONES.

EN CASTELLANO E INGLÉS, DE NO MÁS DE 150

PALABRAS PARA LOS RESÚMENES NO ESTRUCTU-

RADOS Y DE NO MÁS DE 250 PARA LOS ES-

TRUCTURADOS. A CONTINUACIÓN 3 A 10 PALA-

BRAS CLAVES PARA LA BÚSQUEDA DEL ARTÍCU-

LO.

C) LOS TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y LAS EX-

PERIENCIAS CLÍNICAS DEBEN DIVIDIRSE EN SEC-

CIONES (INTRODUCCIÓN -MATERIAL Y MÉTODO

– RESULTADOS - DISCUSIÓN). OTROS TIPOS DE

ARTÍCULOS, COMO LOS “CASOS CLÍNICOS” Y

“ARTÍCULOS DE REVISIÓN” PUEDEN ACOMO-

DARSE MEJOR A OTROS FORMATOS QUE SEAN

APROBADOS POR LOS EDITORES.

INTRODUCCIÓN: 

EXPONGA EL PROPÓSITO DEL ARTÍCULO Y RESU-

MA LA RACIONALIDAD DEL ESTUDIO U OBSERVA-

CIÓN.

MATERIAL Y MÉTODO:

DESCRIBA CLARAMENTE LA SELECCIÓN DE LOS

SUJETOS QUE HA OBSERVADO O CON QUIENES

HA EXPERIMENTADO (PACIENTES, ANIMALES DE

LABORATORIO, INCLUYENDO LOS CONTROLES).

IDENTIFIQUE LOS MÉTODOS, APARATOS (CON EL

NOMBRE DEL FABRICANTE Y LA DIRECCIÓN EN-

TRE PARÉNTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USA-

DOS CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMI-

TA A OTROS AUTORES REPRODUCIR EL TRABAJO.

CUANDO UTILICE MÉTODOS BIEN ESTABLECIDOS

DE USO FRECUENTE (INCLUSO LOS ESTADÍSTI-

COS) NÓMBRELOS CON SUS RESPECTIVAS REFE-

RENCIAS; CUANDO ÉSTOS HAYAN SIDO PUBLICA-

DOS, PERO NO SE CONOZCAN BIEN, AGREGUE

UNA BREVE DESCRIPCIÓN DE LOS MISMOS. SI

LOS MÉTODOS SON NUEVOS O APLICÓ MODIFI-

CACIONES A MÉTODOS ESTABLECIDOS, DESCRÍ-

BALOS CON PRECISIÓN, JUSTIFIQUE SU EMPLEO

Y ENUNCIE SUS LIMITACIONES.

CUANDO COMUNIQUE EXPERIENCIAS CON PERSO-

NAS INDIQUE SI LOS PROCEDIMIENTOS SEGUIDOS

ESTABAN DE ACUERDO CON LAS REGLAS ÉTICAS

DEL COMITÉ DE EXPERIMENTACIÓN HUMANA DE

LA INSTITUCIÓN DONDE SE HIZO EL EXPERIMEN-

TO, O DE ACUERDO CON LA DECLARACIÓN DE

HELSINSKI DE 1975. IDENTIFIQUE CON PRECI-

SIÓN TODAS LAS DROGAS EMPLEADAS, INCLU-

YENDO LOS NOMBRES GENÉRICOS, DOSIS Y VÍAS

DE ADMINISTRACIÓN. NO USE LOS NOMBRES DE

PACIENTES, INICIALES O NÚMERO DE REGISTRO

DEL HOSPITAL.

INCLUYA EL NÚMERO DE OBSERVACIONES Y EL

SIGNIFICADO ESTADÍSTICO DE LOS HALLAZGOS

CUANDO CORRESPONDA. DESCRIBA LOS ANÁLI-

SIS ESTADÍSTICOS, LAS DERIVACIONES MATEMÁ-

TICAS.

RESULTADOS:

PRESENTE LOS RESULTADOS EN SECUENCIA LÓ-

GICA EN EL TEXTO, TABLAS E ILUSTRACIONES.

NO REPITA EN EL TEXTO TODOS LOS DATOS

QUE ESTÁN EN LAS TABLAS Y/O ILUSTRACIONES,

PONGA ÉNFASIS O RESUMA SOLAMENTE LAS OB-

SERVACIONES IMPORTANTES.

DISCUSIÓN:

ENFATICE LOS ASPECTOS NUEVOS E IMPORTAN-

TES DEL ESTUDIO Y LAS CONCLUSIONES QUE
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 scanear la MisMa Para su PresentaciÓn vía 
e-Mail. 

1. los autores DeberÁn enviar su Ma-
nuscrito a sMiba@Fibertel.coM.ar con la 
reFerencia: “trabaJo Para evaluaciÓn re-
vista De MeDicina interna” 

2. se DeberÁ aDJuntar una carta De Pre-
sentaciÓn Del trabaJo con la FirMa De 
toDos los autores exPresanDo su volun-
taD De Publicarlo, con noMbre, aPelliDo, 
DirecciÓn y teléFono. asiMisMo si hubiere 
inForMaciÓn sobre la iDentiFicaciÓn De un 
Paciente y/o FotograFías que revelaran la 
MisMa se requerirÁ el consentiMiento es-
crito Del MisMo. las cartas Deben estar 
escaneaDas. 

3. el trabaJo Debe ser inéDito, escrito en 
castellano, coMo DocuMento De worD, a 
Doble esPacio, en hoJas taMaño carta o 
a4, con MÁrgenes De al Menos 2.5 cM. 
toDas las hoJas se nuMerarÁn en el Án-
gulo suPerior Derecho. Fuente arial 10.

4. la extensiÓn De los trabaJos DeberÁ

aJustarse a: 
eDitorial (solicitaDo Por el coMité a 
un ProFesional): extensiÓn MÁxiMa: 3 PÁ-
ginas. 
trabaJos De investigaciÓn y exPeriencias

clínicas: extensiÓn MÁxiMa: 15 PÁginas.se 
aDMitirÁn hasta 6 Figuras entre Fotogra-
Fías y grÁFicas y 6 tablas.
artículos De revisiÓn: extensiÓn MÁxiMa: 
12 PÁginas, hasta 4 Figuras y 4 tablas.
caso clínico: extensiÓn MÁxiMa: 8 PÁgi-
nas, hasta 2 tablas y 2 Figuras.
cartas De lectores: extensiÓn MÁxiMa: 3 
PÁginas, 1 tabla Ó Figura. 

5. el orDen De caDa trabaJo serÁ el si-
guiente (caDa secciÓn Debe coMenzar en 
una nueva PÁgina):
a) PÁgina Del título

título Del artículo, conciso Pero inFor-
Mativo sobre el conteniDo De la Publica-
ciÓn. en castellano e inglés. 

aPelliDo y noMbre De los autores. 
noMbre Del DePartaMento, servicio e 
instituciÓn a la que el trabaJo Debe ser

atribuiDo.
noMbre y DirecciÓn electrÓnica Del 
autor con quien establecer corresPon-
Dencia.
las reFerencias a los cargos De los 
autores FigurarÁn con el Mayor título 
acaDéMico al Pie De la PÁgina.

b) resuMen

Debe hacer reFerencia al ProPÓsito Del 
estuDio o investigaciÓn, Material y MétoDo 
utilizaDo, resultaDos obteniDos y Princi-
Pales conclusiones.
en castellano e inglés, De no MÁs De 150 
Palabras Para los resúMenes no estruc-
turaDos y De no MÁs De 250 Para los 
estructuraDos.
a continuaciÓn 3 a 10 Palabras claves 
Para la búsqueDa Del artículo.

c) los trabaJos De investigaciÓn y las ex-
Periencias clínicas Deben DiviDirse en sec-
ciones (introDucciÓn -Material y MétoDo 
- resultaDos - DiscusiÓn). otros tiPos 
De artículos, coMo los “casos clínicos” 
y “artículos De revisiÓn” PueDen acoMo-
Darse MeJor a otros ForMatos que sean 
aProbaDos Por los eDitores.
introDucciÓn:
exPonga el ProPÓsito Del artículo y re-
suMa la racionaliDaD Del estuDio u ob-
servaciÓn.
Material y MétoDo:
Describa claraMente la selecciÓn De los 
suJetos que ha observaDo o con quienes 
ha exPeriMentaDo (Pacientes, aniMales De 
laboratorio, incluyenDo los controles). 
iDentiFique los MétoDos, aParatos (con el 
noMbre Del Fabricante y la DirecciÓn entre 
Paréntesis) y los ProceDiMientos usaDos 
con suFiciente Detalle Para que PerMita a 
otros autores reProDucir el trabaJo.

cuanDo utilice MétoDos bien estableciDos

De uso Frecuente (incluso los estaDísti-
cos) nÓMbrelos con sus resPectivas re-
Ferencias; cuanDo éstos hayan siDo Publi-
caDos, Pero no se conozcan bien, agregue 
una breve DescriPciÓn De los MisMos. si 
los MétoDos son nuevos o aPlicÓ MoDiFi-
caciones a MétoDos estableciDos, Descrí-
balos con PrecisiÓn, JustiFique su eMPleo 
y enuncie sus liMitaciones.
cuanDo coMunique exPeriencias con Perso-
nas inDique si los ProceDiMientos seguiDos 
estaban De acuerDo con las reglas éticas 
Del coMité De exPeriMentaciÓn huMana De 
la instituciÓn DonDe se hizo el exPeriMen-
to, o De acuerDo con la DeclaraciÓn De 
helsinski De 1975. iDentiFique con Preci-
siÓn toDas las Drogas eMPleaDas, inclu-
yenDo los noMbres genéricos, Dosis y vías 
De aDMinistraciÓn. no use los noMbres De 
Pacientes, iniciales o núMero De registro 
Del hosPital.
incluya el núMero De observaciones y el 
signiFicaDo estaDístico De los hallazgos 
cuanDo corresPonDa. Describa los anÁli-
sis estaDísticos, las Derivaciones MateMÁ-
ticas.
resultaDos:
Presente los resultaDos en secuencia lÓ-
gica en el texto, tablas e ilustraciones. 
no rePita en el texto toDos los Datos 
que estÁn en las tablas y/o ilustraciones, 
Ponga énFasis o resuMa solaMente las ob-
servaciones iMPortantes.
DiscusiÓn:
enFatice los asPectos nuevos e iMPortan-
tes Del estuDio y las conclusiones que 
surgen De él. no rePita en Detalle los Da-
tos que Figuran en resultaDos. incluya en 
DiscusiÓn la iMPlicancia De los hallazgos 
y sus liMitaciones y relate las observacio-
nes De otros estuDios relevantes. rela-
cione las conclusiones con los obJetivos 
Del estuDio, Pero evite conclusiones que 
no estén coMPletaMente aPoyaDas Por sus 
hallazgos.
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SMI
SURGEN DE ÉL. NO REPITA EN DETALLE LOS DA-

TOS QUE FIGURAN EN RESULTADOS. INCLUYA EN

DISCUSIÓN LA IMPLICANCIA DE LOS HALLAZGOS

Y SUS LIMITACIONES Y RELATE LAS OBSERVACIO-

NES DE OTROS ESTUDIOS RELEVANTES. RELA-

CIONE LAS CONCLUSIONES CON LOS OBJETIVOS

DEL ESTUDIO, PERO EVITE CONCLUSIONES QUE

NO ESTÉN COMPLETAMENTE APOYADAS POR SUS

HALLAZGOS. EVITE ARGUMENTAR QUE EL TRABA-

JO NO HA SIDO COMPLETADO. PLANTEE NUEVAS

HIPÓTESIS CUANDO CORRESPONDA, PERO ACLA-

RE QUE SON SÓLO HIPÓTESIS. LAS RECOMEN-

DACIONES, SI SON ADECUADAS, DEBEN INCLUIR-

SE.

AGRADECIMIENTOS:

AGRADEZCA SOLAMENTE A LAS PERSONAS E

INSTITUCIONES QUE HAN HECHO CONTRIBUCIO-

NES SUSTANCIALES AL ESTUDIO.

D) BIBLIOGRAFÍA

LAS CITAS BIBLIOGRÁFICAS DEBEN MENCIONARSE

EN EL ORDEN EN QUE SE LAS MENCIONA POR

PRIMERA VEZ EN EL TEXTO, MEDIANTE NUMERA-

LES ARÁBIGOS COLOCADOS ENTRE PARÉNTESIS

AL FINAL DE LA FRASE O PÁRRAFO EN QUE SE

LAS ALUDE. LAS REFERENCIAS QUE SEAN CITA-

DAS ÚNICAMENTE EN LAS TABLAS O EN LAS LE-

YENDAS DE LAS FIGURAS DEBEN NUMERARSE EN

LA SECUENCIA QUE CORRESPONDA A LA PRIME-

RA VEZ QUE SE CITEN DICHAS TABLAS O FIGU-

RAS EN EL TEXTO. LOS TRABAJOS ACEPTADOS

POR UNA REVISTA, PERO AÚN EN TRÁMITE DE

PUBLICACIÓN, DEBEN ANOTARSE AGREGANDO A

CONTINUACIÓN DEL NOMBRE DE LA REVISTA

“(EN PRENSA)”. LOS TRABAJOS ENVIADOS A

PUBLICACIÓN, PERO TODAVÍA NO ACEPTADOS

OFICIALMENTE, PUEDEN SER CITADOS EN EL TEX-

TO (ENTRE PARÉNTESIS) COMO “OBSERVACIO-

NES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN UBICAR-

SE ENTRE LAS REFERENCIAS.

SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN:

ARTÍCULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INI-

CIAL DEL NOMBRE DEL O LOS AUTORES, EN MA-

YÚSCULAS. MENCIONE TODOS LOS AUTORES

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

COLOQUE LOS 6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET

AL”.

A CONTINUACIÓN EL TÍTULO COMPLETO DEL AR-

TÍCULO. NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APA-

RECIÓ (ABREVIADO SEGÚN EL INDEX MÉDICUS)

AÑO DE PUBLICACIÓN; VOLUMEN DE LA REVISTA:

PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL ARTÍCULO.

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOM-

BRE DEL O LOS AUTORES EN MAYÚSCULAS. TÍ-

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

SA EDITORA; AÑO DE PUBLICACIÓN. SI ES CAPÍ-

TULO DE UN LIBRO: AUTORES. TÍTULO DEL CA-

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

LIBRO). PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPÍTULO.

MATERIAL ELECTRÓNICO: COMO EN ARTÍCU-

LOS EN REVISTAS INDICANDO LA DIRECCIÓN DEL

CORREO ELECTRÓNICO DE PROCEDENCIA DEL

TRABAJO.

LOS AUTORES SON RESPONSABLES DE LA EXAC-

TITUD DE SUS REFERENCIAS.

6. MATERIAL ILUSTRATIVO

TABLAS: PRESENTE CADA TABLA EN HOJAS

APARTE, SEPARANDO SUS LÍNEAS CON DOBLE

ESPACIO. NUMERE LAS TABLAS EN ORDEN CON-

SECUTIVO Y ASÍGNELES UN TÍTULO QUE EXPLI-

QUE SU CONTENIDO (TÍTULO DE LA TABLA).

SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCABEZA-

MIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE CON LÍ-

NEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS ENCABE-

ZAMIENTOS DE LAS COLUMNAS Y LOS TÍTULOS

GENERALES. LAS COLUMNAS DE DATOS DEBEN

SEPARARSE POR ESPACIOS Y NO POR LÍNEAS

VERTICALES. CUANDO SE REQUIERAN NOTAS

ACLARATORIAS, AGRÉGUELAS AL PIE DE LA TA-

BLA. USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS

LAS ABREVIATURAS NO ESTÁNDAR. CITE CADA

TABLA EN SU ORDEN CONSECUTIVO DE MENCIÓN

EN EL TEXTO DE TRABAJO.

FIGURAS: DENOMINE “FIGURA” A CUAL-

QUIER ILUSTRACIÓN QUE NO SEA TABLA (EJS:

GRÁFICOS, RADIOGRAFÍAS, ELECTROCARDIOGRA-

MAS, ECOGRAFÍAS, ETC.). LOS GRÁFICOS DEBEN

SER DIBUJADOS POR UN PROFESIONAL O EM-

PLEANDO UN PROGRAMA COMPUTACIONAL ADE-

CUADO. ENVÍE LAS FOTOGRAFÍAS EN BLANCO Y

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

NÚMEROS, FLECHAS O SÍMBOLOS DEBEN VERSE

CLAROS Y NÍTIDOS EN LA FOTOGRAFÍA Y DEBEN

TENER UN TAMAÑO SUFICIENTE COMO PARA SE-

GUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO LA FIGURA SE

REDUZCA DE TAMAÑO EN LA PUBLICACIÓN. SUS

TÍTULOS Y LEYENDAS NO DEBEN APARECER EN

LA FOTOGRAFÍA, SINO QUE SE INCLUIRÁN EN

HOJA APARTE, PARA SER COMPUESTOS POR LA

IMPRENTA. AL DORSO DE CADA FOTOGRAFÍA DE-

BE ANOTARSE CON LÁPIZ DE CARBÓN O EN UNA

ETIQUETA PEGADA, EL NÚMERO DE LA FIGURA,

EL NOMBRE DEL AUTOR PRINCIPAL Y UNA FLE-

CHA INDICANDO SU ORIENTACIÓN ESPACIAL. LOS

SÍMBOLOS, FLECHAS O LETRAS EMPLEADAS EN

LAS FOTOGRAFÍAS DE PREPARACIONES MICROS-

CÓPICAS DEBEN TENER TAMAÑO Y CONTRASTE

SUFICIENTE PARA DISTINGUIRSE DE SU ENTOR-

NO, INDICANDO MÉTODOS DE TINCIÓN EMPLEA-

DOS Y AMPLIACIÓN REALIZADA. CITE CADA FI-

GURA EN EL TEXTO, EN ORDEN CONSECUTIVO.

SI UNA FIGURA REPRODUCE MATERIAL YA PU-

BLICADO, INDIQUE SU FUENTE DE ORIGEN Y OB-

TENGA PERMISO ESCRITO DEL AUTOR Y DEL EDI-

TOR ORIGINAL PARA REPRODUCIRLA EN SU TRA-

BAJO. ENVÍE LAS FIGURAS PROTEGIDAS EN UN

SOBRE GRUESO DE TAMAÑO APROPIADO.

LAS FOTOGRAFÍAS DE PACIENTES DEBEN CUBRIR

PARTE(S) DEL ROSTRO PARA PROTEGER SU

ANONIMATO.

7. LA DIRECCIÓN DE LA REVISTA SE RESERVA

EL DERECHO DE ACEPTAR LOS TRABAJOS, ASÍ

COMO DE REALIZAR CORRECCIONES GRAMATICA-

LES QUE NO IMPLIQUEN UN CAMBIO CONCEP-

TUAL DEL ORIGINAL, CUANDO LO CONSIDERE NE-

CESARIO.

8. LA REVISTA DE LA SOCIEDAD DE MEDICINA

INTERNA DE BUENOS AIRES NO SE RESPONSA-

BILIZA POR LAS APRECIACIONES, COMENTARIOS

Y/O AFIRMACIONES MANIFESTADAS POR LOS AU-

TORES DE SUS TRABAJOS.

LAS PRESENTES NORMAS ESTÁN DE ACUERDO

CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA

MANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOMÉ-

DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL

COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS

(5TA. EDICIÓN-1997-). 

TRANSMISIÓN DE LOS DERECHOS DE AUTOR

SE INCLUIRÁ CON EL MANUSCRITO UNA CARTA

FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CONTE-

NIENDO EL SIGUIENTE PÁRRAFO. “ EL/LOS ABA-

JO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS DERE-

CHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERÁ PRO-

PIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO PARA

PUBLICACIÓN”. ESTA CESIÓN TENDRÍA VALIDEZ

EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA PUBLI-

CADO POR LA REVISTA. NO SE PODRÁ REPRO-

DUCIR NINGÚN MATERIAL PUBLICADO EN LA RE-

VISTA SIN AUTORIZACIÓN
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evite arguMentar que el trabaJo no ha 
siDo coMPletaDo. Plantee nuevas hiPÓte-
sis cuanDo corresPonDa, Pero aclare que 
son sÓlo hiPÓtesis. las recoMenDaciones, 
si son aDecuaDas, Deben incluirse.
agraDeciMientos:
agraDezca solaMente a las Personas e 
instituciones que han hecho contribucio-
nes sustanciales al estuDio.
FinanciaMiento:
incluya si existe o no FinanciaMiento Del 
trabaJo y el origen Del MisMo

conFlicto De interés:
DeberÁn los autores Declarar si tienen o 
no algún conFlicto De interés

D) bibliograFía

las citas bibliogrÁFicas Deben Mencionar-
se en el orDen en que se las Menciona Por 
PriMera vez en el texto, MeDiante nuMera-
les arÁbigos colocaDos entre Paréntesis 
al Final De la Frase o PÁrraFo en que 
se las aluDe. las reFerencias que sean 
citaDas únicaMente en las tablas o en las 
leyenDas De las Figuras Deben nuMerar-
se en la secuencia que corresPonDa a la 
PriMera vez que se citen Dichas tablas o 
Figuras en el texto. los trabaJos acePta-
Dos Por una revista, Pero aún en trÁMite 
De PublicaciÓn, Deben anotarse agreganDo 
a continuaciÓn Del noMbre De la revista 
“(en Prensa)”. los trabaJos enviaDos a 
PublicaciÓn, Pero toDavía no acePtaDos 
oFicialMente, PueDen ser citaDos en el 
texto (entre Paréntesis) coMo “obser-
vaciones no PublicaDas”, Pero no Deben 
ubicarse entre las reFerencias.
se Debe seguir el siguiente orDen: artí-
culos en revistas: aPelliDo e inicial Del 
noMbre Del o los autores.
Mencione toDos los autores cuanDo sean 
6 Ó Menos, si son 7 Ó MÁs, coloque los 
6 PriMeros y agregue “et al” o “y cols” 
si la PublicaciÓn es en esPañol.

a continuaciÓn el título coMPleto Del 
artículo.
noMbre De la revista en que aPareciÓ 
(abreviaDo según el inDex MéDicus) año De 
PublicaciÓn; voluMen De la revista: PÁgina 
inicial y Final Del artículo.

en libros: aPelliDo e inicial Del noMbre 
Del o los autores. título Del libro. eDi-
ciÓn. ciuDaD y País: casa eDitora; año De 
PublicaciÓn. si es caPítulo De un libro: 
autores. título Del caPítulo.

“en...” (toDas las reFerencias Del libro). 
PÁgina inicial y Final Del caPítulo. Mate-
rial electrÓnico: coMo en artículos en re-
vistas inDicanDo la DirecciÓn De la PÁgina 
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 
líneas con Doble esPacio. nuMere las ta-
blas en orDen consecutivo y asígneles un 
título que exPlique su conteniDo (título 
De la tabla).
sobre caDa coluMna coloque un enca-
bezaMiento corto o abreviaDo. sePare 
con líneas horizontales solaMente los 
encabezaMientos De las coluMnas y los 
títulos generales. las coluMnas De Datos 
Deben sePararse Por esPacios y no Por 
líneas verticales. cuanDo se requieran 
notas aclaratorias, agréguelas al Pie De 
la tabla.
use notas aclaratorias Para toDas las 
abreviaturas no estÁnDar. cite caDa tabla 
en su orDen consecutivo De MenciÓn en el 
texto De trabaJo.
Figuras: DenoMine “Figura” a cualquier 
ilustraciÓn que no sea tabla (eJs: grÁ-
Ficos, raDiograFías, electrocarDiograMas, 
ecograFías, etc.). Para los grÁFicos eM-
Plear un PrograMa inForMÁtico aDecuaDo.
en las FotograFías las letras, núMeros,
Flechas o síMbolos Deben verse claros y 
nítiDos y Deben tener un taMaño suFiciente 
coMo Para seguir sienDo legibles cuanDo 
la Figura se reDuzca De taMaño en la Pu-
blicaciÓn.
sus títulos y leyenDas Deben aParecer en 
la FotograFía, que se incluirÁn en hoJa 
aParte, Para ser coMPuestos Por la iM-
Prenta. los síMbolos, Flechas o letras 
eMPleaDas en las FotograFías De PrePara-
ciones MicroscÓPicas Deben tener taMaño 
y contraste suFiciente Para Distinguirse 
De su entorno, inDicanDo MétoDos De 
tinciÓn eMPleaDos y aMPliaciÓn realizaDa. 
cite caDa Figura en el texto, en orDen 
consecutivo.
si una Figura reProDuce Material ya Publi-
caDo, inDique su Fuente De origen y obten-
ga PerMiso escrito Del autor y Del eDitor 
original Para reProDucirla en su trabaJo.
las FotograFías De Pacientes Deben cu-
brir Parte(s) Del rostro Para Proteger 
su anoniMato. a Menos que sea esencial 
Para los ProPÓsitos cientíFicos en cuyo 
caso se aDJuntarÁ consentiMiento inFor-

MaDo Del Paciente, PaDre o tutor Para su 
PublicaciÓn.

7. la DirecciÓn De la revista asignarÁ el 
Manuscrito a Dos MieMbros Del coMité 
De arbitraJe Para su revisiÓn Por Pares, 
PuDienDo el trabaJo ser aProbaDo, recha-
zaDo o solicitar caMbios De correcciÓn al 
o a los autores. los coMentarios De los 
evaluaDores serÁ anÓniMos.
la DirecciÓn De la revista PoDrÁ 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/o aFirMaciones ManiFestaDas Por los au-
tores De sus trabaJos.
las Presentes norMas estÁn De acuerDo 
con los requeriMientos uniForMes Para 
Manuscritos soMetiDos a revistas bioMé- 
Dicas, estableciDos Por el international 
coMMettee oF MeDical Journal eDitors.
transMisiÓn De los Derechos De autor 
se incluirÁ con el Manuscrito una car-
ta FirMaDa Por toDos los autores, con-
tenienDo el siguiente PÁrraFo. “el/los 
abaJo FirMante/s transFiere/n toDos los 
Derechos De autor a la revista, que serÁ 
ProPietaria De toDo el Material reMitiDo 
Para PublicaciÓn”. esta cesiÓn tenDría 
valiDez en el caso De que el trabaJo Fuera 
PublicaDo Por la revista. no se PoDrÁ 
reProDucir ningún Material PublicaDo en 
la revista sin autorizaciÓn
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SMI
SURGEN DE ÉL. NO REPITA EN DETALLE LOS DA-

TOS QUE FIGURAN EN RESULTADOS. INCLUYA EN

DISCUSIÓN LA IMPLICANCIA DE LOS HALLAZGOS

Y SUS LIMITACIONES Y RELATE LAS OBSERVACIO-

NES DE OTROS ESTUDIOS RELEVANTES. RELA-

CIONE LAS CONCLUSIONES CON LOS OBJETIVOS

DEL ESTUDIO, PERO EVITE CONCLUSIONES QUE

NO ESTÉN COMPLETAMENTE APOYADAS POR SUS

HALLAZGOS. EVITE ARGUMENTAR QUE EL TRABA-

JO NO HA SIDO COMPLETADO. PLANTEE NUEVAS

HIPÓTESIS CUANDO CORRESPONDA, PERO ACLA-

RE QUE SON SÓLO HIPÓTESIS. LAS RECOMEN-

DACIONES, SI SON ADECUADAS, DEBEN INCLUIR-

SE.

AGRADECIMIENTOS:

AGRADEZCA SOLAMENTE A LAS PERSONAS E

INSTITUCIONES QUE HAN HECHO CONTRIBUCIO-

NES SUSTANCIALES AL ESTUDIO.

D) BIBLIOGRAFÍA

LAS CITAS BIBLIOGRÁFICAS DEBEN MENCIONARSE

EN EL ORDEN EN QUE SE LAS MENCIONA POR

PRIMERA VEZ EN EL TEXTO, MEDIANTE NUMERA-

LES ARÁBIGOS COLOCADOS ENTRE PARÉNTESIS

AL FINAL DE LA FRASE O PÁRRAFO EN QUE SE

LAS ALUDE. LAS REFERENCIAS QUE SEAN CITA-

DAS ÚNICAMENTE EN LAS TABLAS O EN LAS LE-

YENDAS DE LAS FIGURAS DEBEN NUMERARSE EN

LA SECUENCIA QUE CORRESPONDA A LA PRIME-

RA VEZ QUE SE CITEN DICHAS TABLAS O FIGU-

RAS EN EL TEXTO. LOS TRABAJOS ACEPTADOS

POR UNA REVISTA, PERO AÚN EN TRÁMITE DE

PUBLICACIÓN, DEBEN ANOTARSE AGREGANDO A

CONTINUACIÓN DEL NOMBRE DE LA REVISTA

“(EN PRENSA)”. LOS TRABAJOS ENVIADOS A

PUBLICACIÓN, PERO TODAVÍA NO ACEPTADOS

OFICIALMENTE, PUEDEN SER CITADOS EN EL TEX-

TO (ENTRE PARÉNTESIS) COMO “OBSERVACIO-

NES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN UBICAR-

SE ENTRE LAS REFERENCIAS.

SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN:

ARTÍCULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INI-

CIAL DEL NOMBRE DEL O LOS AUTORES, EN MA-

YÚSCULAS. MENCIONE TODOS LOS AUTORES

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

COLOQUE LOS 6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET

AL”.

A CONTINUACIÓN EL TÍTULO COMPLETO DEL AR-

TÍCULO. NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APA-

RECIÓ (ABREVIADO SEGÚN EL INDEX MÉDICUS)

AÑO DE PUBLICACIÓN; VOLUMEN DE LA REVISTA:

PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL ARTÍCULO.

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOM-

BRE DEL O LOS AUTORES EN MAYÚSCULAS. TÍ-

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

SA EDITORA; AÑO DE PUBLICACIÓN. SI ES CAPÍ-

TULO DE UN LIBRO: AUTORES. TÍTULO DEL CA-

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

LIBRO). PÁGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPÍTULO.

MATERIAL ELECTRÓNICO: COMO EN ARTÍCU-

LOS EN REVISTAS INDICANDO LA DIRECCIÓN DEL

CORREO ELECTRÓNICO DE PROCEDENCIA DEL

TRABAJO.

LOS AUTORES SON RESPONSABLES DE LA EXAC-

TITUD DE SUS REFERENCIAS.

6. MATERIAL ILUSTRATIVO

TABLAS: PRESENTE CADA TABLA EN HOJAS

APARTE, SEPARANDO SUS LÍNEAS CON DOBLE

ESPACIO. NUMERE LAS TABLAS EN ORDEN CON-

SECUTIVO Y ASÍGNELES UN TÍTULO QUE EXPLI-

QUE SU CONTENIDO (TÍTULO DE LA TABLA).

SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCABEZA-

MIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE CON LÍ-

NEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS ENCABE-

ZAMIENTOS DE LAS COLUMNAS Y LOS TÍTULOS

GENERALES. LAS COLUMNAS DE DATOS DEBEN

SEPARARSE POR ESPACIOS Y NO POR LÍNEAS

VERTICALES. CUANDO SE REQUIERAN NOTAS

ACLARATORIAS, AGRÉGUELAS AL PIE DE LA TA-

BLA. USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS

LAS ABREVIATURAS NO ESTÁNDAR. CITE CADA

TABLA EN SU ORDEN CONSECUTIVO DE MENCIÓN

EN EL TEXTO DE TRABAJO.

FIGURAS: DENOMINE “FIGURA” A CUAL-

QUIER ILUSTRACIÓN QUE NO SEA TABLA (EJS:

GRÁFICOS, RADIOGRAFÍAS, ELECTROCARDIOGRA-

MAS, ECOGRAFÍAS, ETC.). LOS GRÁFICOS DEBEN

SER DIBUJADOS POR UN PROFESIONAL O EM-

PLEANDO UN PROGRAMA COMPUTACIONAL ADE-

CUADO. ENVÍE LAS FOTOGRAFÍAS EN BLANCO Y

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

NÚMEROS, FLECHAS O SÍMBOLOS DEBEN VERSE

CLAROS Y NÍTIDOS EN LA FOTOGRAFÍA Y DEBEN

TENER UN TAMAÑO SUFICIENTE COMO PARA SE-

GUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO LA FIGURA SE

REDUZCA DE TAMAÑO EN LA PUBLICACIÓN. SUS

TÍTULOS Y LEYENDAS NO DEBEN APARECER EN

LA FOTOGRAFÍA, SINO QUE SE INCLUIRÁN EN

HOJA APARTE, PARA SER COMPUESTOS POR LA

IMPRENTA. AL DORSO DE CADA FOTOGRAFÍA DE-

BE ANOTARSE CON LÁPIZ DE CARBÓN O EN UNA

ETIQUETA PEGADA, EL NÚMERO DE LA FIGURA,

EL NOMBRE DEL AUTOR PRINCIPAL Y UNA FLE-

CHA INDICANDO SU ORIENTACIÓN ESPACIAL. LOS

SÍMBOLOS, FLECHAS O LETRAS EMPLEADAS EN

LAS FOTOGRAFÍAS DE PREPARACIONES MICROS-

CÓPICAS DEBEN TENER TAMAÑO Y CONTRASTE

SUFICIENTE PARA DISTINGUIRSE DE SU ENTOR-

NO, INDICANDO MÉTODOS DE TINCIÓN EMPLEA-

DOS Y AMPLIACIÓN REALIZADA. CITE CADA FI-

GURA EN EL TEXTO, EN ORDEN CONSECUTIVO.

SI UNA FIGURA REPRODUCE MATERIAL YA PU-

BLICADO, INDIQUE SU FUENTE DE ORIGEN Y OB-

TENGA PERMISO ESCRITO DEL AUTOR Y DEL EDI-

TOR ORIGINAL PARA REPRODUCIRLA EN SU TRA-

BAJO. ENVÍE LAS FIGURAS PROTEGIDAS EN UN

SOBRE GRUESO DE TAMAÑO APROPIADO.

LAS FOTOGRAFÍAS DE PACIENTES DEBEN CUBRIR

PARTE(S) DEL ROSTRO PARA PROTEGER SU

ANONIMATO.

7. LA DIRECCIÓN DE LA REVISTA SE RESERVA

EL DERECHO DE ACEPTAR LOS TRABAJOS, ASÍ

COMO DE REALIZAR CORRECCIONES GRAMATICA-

LES QUE NO IMPLIQUEN UN CAMBIO CONCEP-

TUAL DEL ORIGINAL, CUANDO LO CONSIDERE NE-

CESARIO.

8. LA REVISTA DE LA SOCIEDAD DE MEDICINA

INTERNA DE BUENOS AIRES NO SE RESPONSA-

BILIZA POR LAS APRECIACIONES, COMENTARIOS

Y/O AFIRMACIONES MANIFESTADAS POR LOS AU-

TORES DE SUS TRABAJOS.

LAS PRESENTES NORMAS ESTÁN DE ACUERDO

CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA

MANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOMÉ-

DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL

COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS

(5TA. EDICIÓN-1997-). 

TRANSMISIÓN DE LOS DERECHOS DE AUTOR

SE INCLUIRÁ CON EL MANUSCRITO UNA CARTA

FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CONTE-

NIENDO EL SIGUIENTE PÁRRAFO. “ EL/LOS ABA-

JO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS DERE-

CHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERÁ PRO-

PIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO PARA

PUBLICACIÓN”. ESTA CESIÓN TENDRÍA VALIDEZ

EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA PUBLI-

CADO POR LA REVISTA. NO SE PODRÁ REPRO-

DUCIR NINGÚN MATERIAL PUBLICADO EN LA RE-

VISTA SIN AUTORIZACIÓN
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evite arguMentar que el trabaJo no ha 
siDo coMPletaDo. Plantee nuevas hiPÓte-
sis cuanDo corresPonDa, Pero aclare que 
son sÓlo hiPÓtesis. las recoMenDaciones, 
si son aDecuaDas, Deben incluirse.
agraDeciMientos:
agraDezca solaMente a las Personas e 
instituciones que han hecho contribucio-
nes sustanciales al estuDio.
FinanciaMiento:
incluya si existe o no FinanciaMiento Del 
trabaJo y el origen Del MisMo

conFlicto De interés:
DeberÁn los autores Declarar si tienen o 
no algún conFlicto De interés

D) bibliograFía

las citas bibliogrÁFicas Deben Mencionar-
se en el orDen en que se las Menciona Por 
PriMera vez en el texto, MeDiante nuMera-
les arÁbigos colocaDos entre Paréntesis 
al Final De la Frase o PÁrraFo en que 
se las aluDe. las reFerencias que sean 
citaDas únicaMente en las tablas o en las 
leyenDas De las Figuras Deben nuMerar-
se en la secuencia que corresPonDa a la 
PriMera vez que se citen Dichas tablas o 
Figuras en el texto. los trabaJos acePta-
Dos Por una revista, Pero aún en trÁMite 
De PublicaciÓn, Deben anotarse agreganDo 
a continuaciÓn Del noMbre De la revista 
“(en Prensa)”. los trabaJos enviaDos a 
PublicaciÓn, Pero toDavía no acePtaDos 
oFicialMente, PueDen ser citaDos en el 
texto (entre Paréntesis) coMo “obser-
vaciones no PublicaDas”, Pero no Deben 
ubicarse entre las reFerencias.
se Debe seguir el siguiente orDen: artí-
culos en revistas: aPelliDo e inicial Del 
noMbre Del o los autores.
Mencione toDos los autores cuanDo sean 
6 Ó Menos, si son 7 Ó MÁs, coloque los 
6 PriMeros y agregue “et al” o “y cols” 
si la PublicaciÓn es en esPañol.

a continuaciÓn el título coMPleto Del 
artículo.
noMbre De la revista en que aPareciÓ 
(abreviaDo según el inDex MéDicus) año De 
PublicaciÓn; voluMen De la revista: PÁgina 
inicial y Final Del artículo.

en libros: aPelliDo e inicial Del noMbre 
Del o los autores. título Del libro. eDi-
ciÓn. ciuDaD y País: casa eDitora; año De 
PublicaciÓn. si es caPítulo De un libro: 
autores. título Del caPítulo.

“en...” (toDas las reFerencias Del libro). 
PÁgina inicial y Final Del caPítulo. Mate-
rial electrÓnico: coMo en artículos en re-
vistas inDicanDo la DirecciÓn De la PÁgina 
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 
líneas con Doble esPacio. nuMere las ta-
blas en orDen consecutivo y asígneles un 
título que exPlique su conteniDo (título 
De la tabla).
sobre caDa coluMna coloque un enca-
bezaMiento corto o abreviaDo. sePare 
con líneas horizontales solaMente los 
encabezaMientos De las coluMnas y los 
títulos generales. las coluMnas De Datos 
Deben sePararse Por esPacios y no Por 
líneas verticales. cuanDo se requieran 
notas aclaratorias, agréguelas al Pie De 
la tabla.
use notas aclaratorias Para toDas las 
abreviaturas no estÁnDar. cite caDa tabla 
en su orDen consecutivo De MenciÓn en el 
texto De trabaJo.
Figuras: DenoMine “Figura” a cualquier 
ilustraciÓn que no sea tabla (eJs: grÁ-
Ficos, raDiograFías, electrocarDiograMas, 
ecograFías, etc.). Para los grÁFicos eM-
Plear un PrograMa inForMÁtico aDecuaDo.
en las FotograFías las letras, núMeros,
Flechas o síMbolos Deben verse claros y 
nítiDos y Deben tener un taMaño suFiciente 
coMo Para seguir sienDo legibles cuanDo 
la Figura se reDuzca De taMaño en la Pu-
blicaciÓn.
sus títulos y leyenDas Deben aParecer en 
la FotograFía, que se incluirÁn en hoJa 
aParte, Para ser coMPuestos Por la iM-
Prenta. los síMbolos, Flechas o letras 
eMPleaDas en las FotograFías De PrePara-
ciones MicroscÓPicas Deben tener taMaño 
y contraste suFiciente Para Distinguirse 
De su entorno, inDicanDo MétoDos De 
tinciÓn eMPleaDos y aMPliaciÓn realizaDa. 
cite caDa Figura en el texto, en orDen 
consecutivo.
si una Figura reProDuce Material ya Publi-
caDo, inDique su Fuente De origen y obten-
ga PerMiso escrito Del autor y Del eDitor 
original Para reProDucirla en su trabaJo.
las FotograFías De Pacientes Deben cu-
brir Parte(s) Del rostro Para Proteger 
su anoniMato. a Menos que sea esencial 
Para los ProPÓsitos cientíFicos en cuyo 
caso se aDJuntarÁ consentiMiento inFor-

MaDo Del Paciente, PaDre o tutor Para su 
PublicaciÓn.

7. la DirecciÓn De la revista asignarÁ el 
Manuscrito a Dos MieMbros Del coMité 
De arbitraJe Para su revisiÓn Por Pares, 
PuDienDo el trabaJo ser aProbaDo, recha-
zaDo o solicitar caMbios De correcciÓn al 
o a los autores. los coMentarios De los 
evaluaDores serÁ anÓniMos.
la DirecciÓn De la revista PoDrÁ 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/o aFirMaciones ManiFestaDas Por los au-
tores De sus trabaJos.
las Presentes norMas estÁn De acuerDo 
con los requeriMientos uniForMes Para 
Manuscritos soMetiDos a revistas bioMé- 
Dicas, estableciDos Por el international 
coMMettee oF MeDical Journal eDitors.
transMisiÓn De los Derechos De autor 
se incluirÁ con el Manuscrito una car-
ta FirMaDa Por toDos los autores, con-
tenienDo el siguiente PÁrraFo. “el/los 
abaJo FirMante/s transFiere/n toDos los 
Derechos De autor a la revista, que serÁ 
ProPietaria De toDo el Material reMitiDo 
Para PublicaciÓn”. esta cesiÓn tenDría 
valiDez en el caso De que el trabaJo Fuera 
PublicaDo Por la revista. no se PoDrÁ 
reProDucir ningún Material PublicaDo en 
la revista sin autorizaciÓn

Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires

Talleres DE MEDICINA INTERNA 2023
Talleres Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires Jueves 18:30 a 20:00 hs
Coordinadoras Dra. Viviana Falasco / Dra. Graciela Fernández

2025

Abril. Módulo Medicina Clínica. 
Coordinadora: Dra. Silvia Falasco
3/4 Climaterio. Qué debemos saber. 
Dra. Guillermina Ludueña
10/4 Educación Médica humanizada 4.0. 
Prof. Dr. Ricardo Znaidak
24/4 Fibromialgia. Qué hay de nuevo. 
Prof. Dra. Viviana Falasco

Mayo. Módulo de Diabetes.
Coordinadora: Dra. Andrea Cassi
8/5 Repaso fisiopatológico DM2, y DM1. Cla-
sificación nueva. Diagnóstico. 
Dra. Andrea Cassi
15/5 Abordaje Terapéutico 1. Guías de trata-
miento actuales. Tipos de insulinas. Indica-
ciones. ¿Cómo 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-
renometabólico. Metas glucémicas. Nuevos 
fármacos como modificadores de progre-
sión de enfermedad. Dra. Andrea Cassi
29/5 Complicaciones de la DM. Repaso de 
lo principal: retinopatía, neuropatía, cardio-
vasculares, nefropatía. Nuevas complicacio-
nes: afectación ósea y muscular en pacien-
tes con diabetes. Características. Enfoque 
de abordaje nuevos. Dra. Andrea Cassi

Junio. Módulo de Cardiología. Coordinado-
ra: Dra. Laura Vitagliano
5/6 Estrategias de cardioprotección en 
paciente con enfermedad cardiovascular: 
SGLT2 y agonistas GLP1. 
Dra. Rosario Rodríguez 
12/6: Enfermedad microvascular. Qué debe-
mos saber sobre MINOCA/INOCA. 
Dra. Laura Vitagliano / Dra. Eliane Sasovky 

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

Julio. Módulo Psico - Inmuno - Neuro - En-
docrinología (PINE) para la atención ambu-
latoria en Clínica Médica. 
Coordinadora: Prof. Dra. Marina Curriá
3/7 Mirada clínica de la PINE, lo que un clí-
nico debe saber. Prof. Dra. Marina I. Curriá
10/7 Impacto del sueño en la homeostasis 
metabólica. Dra. Agustina Dutto
17/7 Cambios neuroendocrinos vinculados 
al estrés y su impacto metabólico. 
Prof. Dra. Marina I. Curriá
24/7 Gestión de emociones: Coherencia 
mente-cuerpo. Prof. Dra. Marina I. Curriá
31/7 Cómo generar respuestas biológicas 
saludables. Prof. Dra. Marina I. Curriá

Agosto. Módulo de Medicina Crítica. 
Coordinador: Dr. Hugo Sprinsky
7/8 Sindrome coronario agudo. 
Dr. Hirschon Alfredo 
14/8 Inteligencia artificial aplicada a la tera-
pia intensiva. Dr. Enrique Díaz Canton
21/8 Analgesia multimodal. 
Dr. Martina Deheza
28/8 Dr. Ignacio Previgliano. Tema a con-
firmar

Septiembre. Módulo de Cuidados Paliativos. 
Coordinadora: Dra. María de los Ángeles Dosso
4/9 Generalidades. Comunicación. Bioética
11/9 Dolor…Delirium. Síntomas respiratorios
18/9 Náuseas y vómitos. Constipación. Ca-
quexia.
25/9 Vía subcutánea. Fin de vida
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Informes e inscripción 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 módulo

Se otorgan 30 créditos por Módulo para la Recertificación.
Días y horarios: Jueves de 18.30 a 20 horas en forma virtual

Octubre. Módulo de Infectología. 
Coordinador: Dr. Lautaro De Vedia
2/10 HIV para el médico clínico 2024. Uso 
Racional de antibióticos. 
Dr. Lautaro De Vedia
9/10 Infecciones Urinarias (ITU en la mujer, 
Infecciones recurrentes. Bacteriurias asinto-
máticas) Vacunas del adulto y nuevas vacu-
nas para el SARS CoV2. 
Dr. Lautaro De Vedia
16/10 Conceptos de Medicina del Viajero 
para el médico clínico. Dra. Susana Lloveras
23/10 Infecciones del SNC. 
Dres. Alejandra Rodríguez y Marco Flores 
Montes
30/10 Enfermedades micóticas en Argentina 

y Latinoamérica. Micosis superficiales y pro-
fundas. Uso de fármacos antimicóticos. 
Dr. Fernando Messina

Noviembre. Módulo de Hepatología. 
Coordinadora: Dra. Florencia Yamasato
6/11 Evaluación del paciente con hipertran-
saminasemia y estadificación de enferme-
dad hepática crónica
13/11 Enfermedad hepática grasa asociada 
a disfunción metabólica MASLD Hepatopa-
tía crónica
20/11 Actualización en hepatitis virales. Tu-
mores hepáticos
27/11 Cirrosis y sus complicaciones

CURSO VIRTUAL 2025
Calidad de Atención y Seguridad del Paciente

Director:
Dr. Jorge Castagnino

Objetivo
El curso de posgrado “Gestión de la Calidad, Se-
guridad del Paciente y Auditoría en Servicios de 
Salud” tiene como objetivo principal capacitar a los 
profesionales de la salud en el desarrollo e imple-
mentación de estrategias integrales para garantizar 
la calidad de atención, promover la seguridad del 
paciente y comprender los procesos de auditoría de 
procesos asistenciales..
 
Marco Contextual
En la actualidad, los sistemas de salud enfrentan 
desafíos complejos relacionados con la calidad de 
atención y la seguridad del paciente. Factores como 
la creciente demanda de servicios, el avance tecnoló-
gico, y las expectativas de pacientes y comunidades 
exigen una atención eficiente, equitativa y segura. 
En este contexto, se hace imperativo comprender y 
aplicar conceptos clave de calidad, seguridad y au-
ditoría para garantizar un desempeño óptimo de los 
servicios de salud.
• Calidad de Atención: La calidad en salud se define 
como el grado en que los servicios incrementan la 

probabilidad de resultados deseados para los pacien-
tes, alineándose 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 daños inne-
cesarios asociados a la atención médica. Basado en el 
enfoque sistémico, este curso aborda la identificación 
de riesgos, el análisis de eventos adversos y el for-
talecimiento de una cultura organizacional que pro-
mueva la seguridad en todos los niveles asistenciales.
Auditoría de Procesos: La auditoría es una herra-
mienta esencial para evaluar y mejorar la calidad 
de los procesos en salud. Este curso se enfoca en 
metodologías modernas para auditar estructuras, 
procesos y resultados, proporcionando a los parti-
cipantes conocimientos prácticos para comprender 
los estándares y la mejora continua.
• Innovación y Tecnología: El uso de herramientas 
tecnológicas, como la inteligencia artificial y siste-
mas de información, es un componente clave en la 
gestión de calidad y seguridad. Estas tecnologías 
permiten la optimización de recursos, la vigilancia 
de indicadores y el desarrollo de soluciones perso-
nalizadas para desafíos específicos.
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CURSO UNIVERSITARIO TRIENAL DE CLÍNICA MÉDICA - MEDICINA INTERNA
Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires- Asociación Médica Argentina-

Fundación H.A. BARCELÓ. Facultad de Medicina
Comité Docente SMIBA                                                                                                                                          
Directores: Dr. Roberto Reussi / Dr. Miguel Ángel 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

Duración del Curso 
La duración del Curso es de tres años, con una evaluación final al término del primer año, otra al término 
del segundo año y otra evaluación al término del tercer año. Además, se realizarán evaluaciones periódicas.
El Curso se dicta todos los martes desde Abril hasta  Noviembre entre las 17 y las 20.30 horas. Los alumnos 
deberán concurrir además a todas las reuniones científicas 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 entregará a quienes hayan comple-
tado el curso  y tengan una antigüedad mínima de 5 años como médicos.
• Asimismo, debido a disposiciones del Ministerio de Salud de la Nación le solicitamos presenten la 
constancia que acredite que han asistido a un Servicio de Clínica en los últimos tres años (para alumnos 
argentinos) y  la constancia que acredite que han asistido a un Servicio de Clínica en los últimos tres años 
+ Convalidación del título de Médico en Argentina (para alumnos extranjeros).

CURSO ONLINE DE PATOLOGÍA - AMBULATORIA DEL ADULTO MAYOR 2025
Directores: Dr. Daniel Romano y Dr. Daniel Carnelli. 

Metodología: Curso anual, compuesto por 9 módulos, una entrega mensual, los cuales serán publicados 
a través de la página web de SMIBA, durante todo el año lectivo. Evaluación al final de cada módulo. 
Carga Horaria: 200 horas

CURSO ONLINE DE EMERGENCIAS CLÍNICAS 2025  
Coordinadores: Dr. Daniel Romano y Dr. Daniel Carnelli.                                                              
Metodología: Curso anual, compuesto por 9 módulos, una entrega mensual, los cuales serán publicados 
a través de la página web de SMIBA, durante todo el año lectivo. Evaluación al final de cada módulo. 
Carga Horaria: 200 horas

CURSO ONLINE DE CUIDADOS PALIATIVOS PARA EL INTERNISTA 2025
Coordinadora: Dra. María de los Ángeles Dosso. Secretario:Dr. Daniel Romano
Metodología: Curso anual, compuesto por 8 módulos, una entrega mensual, los cuales serán publicados 
a través de la página web de SMIBA, durante todo el año lectivo. Evaluación al final de cada módulo. 
Carga Horaria: 200 horas
Informes e inscripción 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 día: SIN CARGO
No socios de SMIBA: $50000 Extranjeros: Consultar por Mail
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